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I. — ETUDE CLINIQUE 


C’est un fait bien connu que l’apparition d’un sarcome ostéogénique 
sur un os pagétique. L’observation princeps en est due a Paget lui-méme : 

Dans sa communication a la Royal Medical and Surgical Society du 
18 novembre 1876, ot il décrivit l’ostéopathie 4 laquelle devait étre rat- 
taché son nom, Paget fit remarquer que deux de ses malades sur cing 
étaient morts d’un ostéosarcome. Le premier qu’il avait suivi depuis 1856 
commencait a présenter, en janvier 1876, soit vingt ans plus tard, un 
ostéosarcome du radius gauche et mourait le 24 mars de la méme année 
apres généralisation ; le deuxiéme, qu’il avait suivi pendant dix ans, 
mourut d’un sarcome de Il’extrémité supérieure de l’humeérus. 

Cette notion de la transformation maligne de la maladie de Paget fut 
longtemps perdue de vue en France, et la plupart des études et des revues 
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générales qui ont paru sur cette ostéopathie en font tout juste mention 
et ne s’y attardent pas. Cependant, dans ces derniéres années, J’attention 
a de nouveau été retenue par ces faits. Ainsi Léri, dans son Traité de 
Médecine, insiste sur le mauvais pronostic de la maladie de Paget, « point 
de départ possible de cancers des os >. 

En France, l’un de nous, dans un ouvrage sur les Tumeurs des Os, a 
tgalement, avec Sabrazés et Mathey-Cornat, insisté sur cette donnée (1932), 

De méme Lasserre, dans son important rapport sur la maladie de 
Paget (1931), v a insisté avec raison. 

Signalons encore, parmi les publications francaises récentes, six cas 
d’ostéosarcome dans la maladie de Paget : 

1° Celui d’Auvray, rapporté a la Société de Chirurgie de Paris le 
21 décembre 1930; 

2° Celui de Sabrazés, Réchou, Jeanneney et Mathey-Cornat (Société de 
Médecine et de Chirurgie de Bordeaux, séance du 30 juillet 1926), qui 
était un ostéosarcome de l’extrémité supérieure de Vhumérus chez un 
pagétique de quarante-deux ans; 

3° Celui de Babonneix et Widiez (Gazette des Hépitaux, 8 février 1928); 

4° Celui de Mathey-Cornat (Société de Radiologie), qui était un chon- 
drosarcome du bassin; 

5° Celui de Hagueneau, Gally et P. Daum (Société médicale des Hépi- 
taux de Paris, séance du 25 mai 1934, qui était un ostéosarcome de |’ex- 
trémité inférieure du fémur chez un homme de soixante-deux ans; 

6° Celui de Jeanneney et Laporte qui fait objet de cette étude. 

En Allemagne et en Amérique, de nombreux exemples de transforma- 
tion sarcomateuse de la maladie de Paget ont été rapportés, et méme 
quelques auteurs en ont établi sur statistiques la fréquence. Packard men- 
tionne en 1901, sur 66 cas, 8 transformations malignes, soit 12 %; Bird 
(Boston), sur 64 observations, 9 transformations malignes, soit 11 %. 

La transformation sarcomateuse se fait en général 4 un Age avancé, 
au bout de dix, quinze ou vingt ans d’évolution de la maladie de Paget. 
C’est ainsi que le premier malade de Paget n’a fait son ostéosarcome que 
vingt ans plus tard. Son deuxiéme malade au bout de dix ans. Le malade 
de Haguenau a l’ége de soixante-deux ans, environ quinze ans aprés le 
début de sa maladie. Le notre a soixante-huit ans, et le début de son 
Paget semble remonter a environ quinze ans. Coley et Charpe ont fait 
remarquer que c’est presque toujours aprés cinquante ans que se déve- 
loppe l’ostéosarcome pagétique : ils ont donné, dans les Archives of Sur- 
gery (1931), une statistique typique : au-dessus de cinquante ans, 71 cas; 
au-dessous de cinquante ans, 20 cas; soit une fréquence de 72 % au-des- 
sus de cinquante ans. 

On peut se demander s’il s’agit d’une véritable transformation sarco- 
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tousseur et cracheur. Il est soigné pour une insuffisance cardiaque depuis deux 
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mateuse de la maladie de Paget ou d’une coincidence d’un ostéosarcome 
tout a fait indépendant de la maladie. Sans apporter de preuves indis- 
cutables qui ne peuvent étre que des preuves histologiques, nous pen- 
chons en faveur de la premiére hypothése, car la fréquence des ostéo- 
sarcomes est ici trop grande pour que l’on puisse parler de coincidence, 
et surtout ces ostéosarcomes pagétiques se développent d’habitude a un 
age avancé ot l’ostéosarcome est habituellement trés rare. Rappelons que 
Albertini semble avoir saisi, sur une préparation histologique; la trans- 
formation de la moelle osseuse chroniquement enflammée en sarcome. 

Ces ostéosarcomes de la maladie de Paget se développent habituelle- 
ment sur un os touché par la dystrophie osseuse. Dans notre cas, il s’est 
développé a la réunion de los pagétique et de los radiologiquement 
normal. 

D’habitude, ces ostéosarcomes se révélent par des douleurs et une 
tumeur ; dans notre cas, par une fracture pathologique. Ce début par 
fracture pathologique est intéressant a connaitre, car les fractures patho- 
logiques banales sont fréquentes au cours de la maladie de Paget, et, si 
on est averti, la lecture attentive de la radiographie sera des plus utiles 
et permettra d’éviter une perte de temps préjudiciable. ae 

Voici tout d’abord notre observation : os 


G... (Anselme), soixante-huit ans, peintre, se fait une fracture de ’humérus 
droit le 12 avril 1935, en soulevant un bidon. 

Le 16 avril, soit quatre jours plus tard, nous constatons une fracture évidente 
de la diaphyse humérale avec gros hématome sans lésion du nerf radial. 

Devant cette fracture spontanée, nous recherchons quelle pouvait en étre la 
cause pathologique. Examinant le systéme osseux de ce sujet, nous constatons 
un ensemble de déformations osseuses qui, méme en l’absence de radiographie, 
nous fait porter le diagnostic de maladie de Paget. 

En effet, depuis une quinzaine d’années, la famille avait remarqué que ce 
malade s’affaissait, ses jambes s’arquaient de plus en plus. La téte n’avait 
jamais grossi; mais depuis deux ans, les clavicules devenaient trés saillantes, 
arquées et grosses. 

Fréquemment il se plaignait de douleurs dans les membres (on le soignait 
pour des rhumatismes), et depuis un mois et demi en particulier, il se plaignait 
d'un rhumatisme violent dans le bras droit. 

A examen du squelette, on constate que les membres inférieurs présentent 
la déformation classique en parenthéses : les deux tibias, les fémurs, sont gros 
et participent au processus pagétique. Les membres supérieurs sont aussi clini- 
quement atteints, surtout les avant-bras qui sont courbes, et les clavicules qui 
sont volumineuses et arquées. 

Au niveau du crane on ne note rien de spécial et il n’y a pas de déformation 


rachidienne. 


ANTECEDENTS PERSONNELS. — Sujet qui n’a jamais été robuste, souvent malade, 
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ans, et il présente un souffle au premier temps et & la pointe & l’auscultation du 
coeur. 
Il a exereé jusqu’a soixante ans la profession de peintre et de droguiste. 
EXAMEN RADIOGRAPHIQUE. — Humérus droit. — Fracture de la diaphyse au 
tiers moyen. Véritable destruction osseuse au niveau du siége de la fracture, 
avec géode. La partie inférieure de ’humérus est nettement touchée par le pro- 


cessus pagétique. La partie supérieure parait normale, le canal médullaire est 
bien conservé. La fracture parait siéger 4 la réunion de l’os pagétique et de l’os 
normal (fig. 2). 

Cet aspect radiologique est différent de celui que l’on observe dans les frac- 
tures des os pagétiques, oi les fragments sont nets, avec léger déplacement 
(voir Sabrazés, Jeanneney, Mathey-Cornat : Les Tumeurs des Os, 1 vol 

t C'*, édit., 1934). 


Ce qui frappe sur cette radiographie, c’est la grosse destruction osseuse au 
niveau du foyer de fracture, tout 4 fait anormale pour une fracture d’os pagé- 
tique. 


, Masson 
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1 du Par ailleurs la radiographie du squelette nous révéle les particularités sui- 
vantes : 

1° Le crane présente la déformation décrite par Léri sous le nom de convexo- 

basie, avec plicature de l’occipital. Les apo- 

au physes clinoides antérieures sont normales, 

ure, mais les apophyses clinoides postérieures 

pro- sont hypertrophiées et étalées. La voite est 


Fic. 2. Fic. 3. 
st 
Os épaissie et on constate sur les clichés des taches claires et noir brun se super- 
posant et se pénétrant (fig. 1). 
c- 2° Le rachis est peu touché par le processus pagétique, & part les deux der- 
nt niéres vertébres lombaires. Les clavicules et les acromions sont trés atteints. 
n 3° Les os des membres inférieurs, fémurs, tibias, sont trés modifiés : en outre 
des courbures habituelles, ils présentent une grosse hypertrophie avec condensa- 
u tion osseuse corticale, et au niveau des épiphyses, la trabéculation a disparu. 
3b. 4° Le bassin et les hanches présentent des lésions plus récentes. Le remanie- 


ment osseux est en pleine évolution, les espaces clairs de raréfaction osseuse 
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alternent avec les petites plages sombres de condensation et l’on a l’aspect ouaté 
classique. 
On porte le diagnostic de fracture pathologique dans une maladie osseuse de 
: - Paget et on décide un traitement orthopédique. 


TRAITEMENT. — Appareillage sans anesthésie. Correction de la déviation et 
appareil platré thoraco-brachial. 

On institue en outre un traitement médical recalcifiant (vitamine D et gluco- 
nate de chaux) (Delmas). 

Ce malade, qui est trés maigre, supporte difficilement son appareil platré : 
mais les douleurs au niveau du foyer de fracture disparaissent. Cependant, 
quinze jours aprés lappareillage, apparait une paralysie radiale et, quelques 
jours aprés, le malade ressent des douleurs au niveau du bras, il lui semble 
qu'il est trop serré; bientét enfin se montre un cedéme important de la main et 
de l’avant-bras. 

On enléve Vappareil le vingt-huitiéme jour. On constate absence de conso- 
lidation; le bras est gros, gonflé, la peau est rouge et présente une circulation 
veineuse collatérale. La palpation montre une tumeur au niveau du foyer de 
fracture qui a la grosseur du poing; elle est lobée, dure, douloureuse sur sa 
partie interne et n’est pas adhérente a la peau. 

Une nouvelle radiographie montre cette fois-une image typique d’ostéosar- 
come (fig. 2). Dans la tumeur on apergoit des travées osseuses, perpendiculaires 
& l’axe de ’humérus, semblant partir du foyer de fracture, donnant une image 
en feu d’herbes. Tout ’humérus parait ensemencé par la tumeur; on voit dans 
toute la diaphyse, surtout dans la moitié inférieure, des géodes qui marquent 
les points d’ensemencement. 

La tumeur évolue cliniquement trés vite: elle grossit tous les jours et le 
malade souffre beaucoup. 

On se décide, aprés bien des hésitations, 4 une désarticulation de l’épaule le 

mai 1935. 

Suites immédiates bonnes. Le malade engraisse pendant quelques mois, puis 

se cachectise et succombe, en décembre 1935, de métastases pulmonaires. 


Telle est notre observation. L’examen de la tumeur, autour du foyer 

de fracture, pratiqué par le professeur Sabrazés, a confirmé sa malignité. 

- Nous avons ailleurs insisté sur les particularités cliniques de ce cas 

(Jeanneney et Laporte: Journées orthopédiques de Bordeaux, 8 juin 1935). 

Mais nous avons estimé intéressant de reprendre avec des techniques 

Spéciales étude histochimique de cette tumeur maligne. C’est sur les 

constatations ainsi faites que nous désirons attirer l’attention en ter- 

minant, répondant a l’appel récemment énoncé par Moulonguet a ]’Aca- 

démie de Chirurgie, sur l’intérét de étude anatomique approfondie de 
toute tumeur oOsseuse. 


LEGENDE DE LA PLANCHE EN COULEURS 


Les planches 8, 9, 10 sont extraites de préparations faites avec des os fracturés. 
Les autres planches sont tirées des préparations du sarcome. 
La planche 8 se compare avec la planche 4. 
La planche 9 se compare avec la planche 3. 


a 
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Il. — ETUDE HISTOLOGIQUE 


Une courte introduction technique est nécessaire pour J’intelligence 
de cette note. Toutes les préparations ont été exécutées avec des piéces 
fixées dans les mémes conditions, et colorées par un mélange équimolé- 
culaire d’alizarine sulfonique et d’hématoxyline aprés mordancage alu- 
mino-ferrique. Dans ces conditions les laques d’hématoxyline vont du 
violet foncé au noir, et les laques d’alizarine, de lorange au rouge vif 
(une variante de mordancage sera indiquée en temps utile). Ces diffé- 
rences de coloration traduisent les affinités du mordant et du colorant 
pour les diverses albumines représentées dans la coupe. Cette méthode 
nouvelle en histologie n’est que la transposition, avec des modifications, 
du procédé industriel utilisé pour les tissus faits avec des mélanges de 
fibres (lin, chanvre et jute, ou laine et coton). Dans ce procédé chaque 
fibre prend, d’aprés ses affinités, tel mordant ou tel colorant. 

Par comparaison avec l’os normal ou avec l’os en voie de réparation, 
le sarcome que nous étudions nous a paru, grace a cette méthode, assez 
intéressant pour faire l’objet d’une note. 

Sur l’os normal, la substance osseuse se colore en rouge vif, la sub- 
stance préosseuse en rose, la zone d’accroissement va du violet au jaune 
orangé a mesure qu’on se rapproche plus du cartilage indifférent. Le 
périchondre se colore en rose pale. Les éléments de la moelle osseuse 
retiennent dans leur noyau lalizarine et ’hématoxyline quand la diffé- 
renciation est suffisamment poussée. 

Cette réaction double confirme l’observation faite il y a dix ans par 
lun de nous, constatant la présence de « chaux soluble » par le réactif 
gallo-formique, dans les noyaux de certains éléments médullaires. 

Les noyaux des ostéoblastes sont noirs, alors que le protoplasma est 
teinté en jaune orangé soit d’une maniére diffuse, soit sous forme de 
grains ou de chapelet de grains. Comme los qui vient d’étre édifié pré- 
sente une réaction analogue, il y a présomption en faveur sinon d’une 
sécrétion, tout au moins d’une transformation par l’ostéoblaste d’albu- 
mine sélectionnée dans le milieu ambiant. 

Le probléme de l’ostéoblaste pourrait done étre posé de la facon sui- 
vante : l’ostéoblaste est une différenciation d’une cellule conjonctive, qui 
acquiert la propriété de sélectionner et de transformer des albumines 
qui seront accumulées dans le tissu osseux. 

Le sarcome ostéoblastique, avec son édification osseuse massive et 
désordonnée, n’est-il pas l’exemple le plus typique que l’on puisse donner 


de l’action de l’ostéoblaste dans la construction osseuse? C’est cette partie 
[PLANCHE 1] 
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pathologique de la construction ostéoblastique que nous allons étudier, 
parce quelle nous montre les phénomeénes grossis par une puissance 
anormale. 
Ce sarcome est variable dans ses aspects : tantot ostéoformateur, tantét 
ostéodestructeur, c’est-a-dire ostéolytique. Les deux aspects sont trés 
= et dignes d’étre examinés en détail. 
La planche I, fig. 1, montre la digestion ou la lyse de Ja substance 
osseuse : la fraction rouge vif est l’os primitif qui se dissout en donnant 
naissance a une substance homogéne de teinte lilas, dans laquelle on 
reconnait des cellules osseuses qui ont résisté alors que d’autres cavités 
sont vides de leur contenu. Les cellules survivantes ont perdu tout ou 
partie de leurs affinités colorantes, le noyau est punctiforme, le proto- 
plasma est invisible. Le fragment rouge garance rappelle par l’intensité 
de sa nuance la teinte des séquestres. 
Dans la planche I, fig. 2, ’aspect de destruction est différent. Il y a bien 
- au centre un séquestre, mais on trouve, autour des débris osseux en disso- 
lution, de nombreuses cellules indifférenciées et l'une d’entre elles est 
nettement de nature anormale. 


Dans la planche I, fig. 7, la plage centrale est arrivée au stade de des- 

- truetion figuré planche I, fig. 1 et 2, et nous descendons encore un échelon 

= la modification régressive des albumines osseuses. On voit apparaitre 

une teinte rosée un peu rougeatre par places. Noter en méme temps 
Vaspect fibrillaire di a l’action du fixateur. 

L’intérét de ces images réside dans la différence de coloration qui a 
une valeur histologique. Elle fait voir des stades successifs de la dégra- 
dation de losséine. I] ne faut pas oublier que toute modification des albu- 
mines de l’os entraine une variation paralléle de leur minéralisation. Le 
cancer, en attaquant le support organique, modifie l’équilibre organo- 
minéral et détruit la stabilité de ensemble. 

La planche I, fig. 7, montre une véritable protéolyse acellulaire, comme 

_ si un ferment protéolytique dissolvait la substance organique. On voit 
encore trés nettement les stries paralléles de l’os primitif. 

La substance dissoute sert de matiére premiére a Ja reconstruction. 
Cette reconstruction se présente dans notre étude avec trois aspects 
différents : 


1° Une fausse reconstruction avec organisation fibrillaire due au fixa- 
teur (planche I, fig. 7). Elle ne peut pas étre comparée a J’organisation 
fibrillaire de la planche précédente (planche I, fig. 6). Il y a 1a, autour d’un 
axe conjonctivo-élastique, un groupement cellulaire parsemé de plasmodes 
dont on voit un exemple a l’extrémité inférieure gauche du dessin. La 
nature élastique des fibres est indiquée par les colorations a l’orcéine, 
le Curtis et le Weigert. I] s’agit d’une organisation ostéoblastique avortée 
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lier, et qui dés son départ est vouée a l’échec, parce que les albumines 
ince ambiantes ne sont pas aptes, autant qu’on peut en juger par leurs réac- 
tions colorantes, 4 former de l’os. C’est la phase ostéolytique du sarcome. 
ntét Il est bon d’examiner comparativement les figures 6, 7 et 10 de la planche. 
trés Nous aurons l’occasion d’y revenir. 
2° La vraie reconstruction est représentée par les figures 3, 4 et 5 de la 
nce planche. 
lant La planche I, fig. 3, nous montre un tissu ostéoide assez mou formé d’une 
on substance fondamentale et de grosses cellules 4 protoplasma foncé. Il y 
ités a de 1 4 5 noyaux par cellule ou deux cellules d’aspect et de réaction 
ou différents par cavité. Le protoplasma est foncé et sans réaction histo- 
oto- chimique différentielle avec cette coloration. 
sité La substance fondamentale a des réactions analogues a celle qui comble 
les espaces vides dans les retards de consolidation de fractures. Nous y 
ien reviendrons plus loin. 
'SO- La planche I, fig. 4, représente une lamelle osseuse néoformée entourée 


est d’une grande quantité d’ostéoblastes. Le protoplasma de ces ostéoblastes 
est chargé d’une substance analogue 4 la substance ambiante; mais dans 
les ostéoblastes, elle est concrétée en grains ou batonnets, tandis que la 
substance de la lamelle semble homogéne. Les grains et les batonnets 
ont été précipités par une solution de sulfate de magnésie, comme les 
mucines que I’on trouve dans l’ostéoblaste normal. La substance élaborée, 


qui contient 3 cellules osseuses incluses, a perdu cette réaction, de méme 
que la métachromasie intense des mucines. Elle est plus évoluée que la 
substance qui la borde, et qui a conservé la réaction du contenu proto- 


plasmique des ostéoblastes 4 son maximum. 

Dans la planche I, fig. 5, nous voyons l’activité ostéoblastique a son 
maximum. Une lamelle osseuse jeune, colorée en rose foncé, contient plu- 
sieurs cellules incluses et des ostéoblastes qui s’accolent 4 la travée nou- 
vellement édifiée. Le protoplasma des ostéoblastes est bourré de granu- 
lations dont l’aspect histochimique est celui de V’albumine qui figure 
la substance fondamentale de l’os nouveau. Si on note que des plages 
anhistes de cette substance entourent les ostéoblastes, on doit remarquer 
que les zones qui s’organisent sont celles qui incluent dans leur substance 
des ostéoblastes. D’autre part les zones organisées ont une coloration 
différente de celle des zones anhistes. Le réle de V’ostéoblaste peut étre 
discuté dans ses modalités, mais pas dans son principe. 

Il manquera d’ailleurs, a cette édification osseuse, le matériel minéral : 
pour cette raison, cette édification n’est pas viable. Or ce matériel minéral 
aurait pu étre emprunté sur place a l’os détruit, mais il a été résorbé et 
entrainé plus loin parce que le mécanisme régulateur, qui assure dans 
la fracture une « mutation calcique locale », n’a pas fonctionné. 
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t : Les préparations 8 et 9 sont faites d’aprés un mordancage Mayer- 
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Toutes ces plages dessinées d’aprés nature et sans retouches mettent 


évidence des réalités histochimiques : st 
Les figures 1, 2, 4 et 7 de la planche représentent des colorations par 
Vhématoxyline-alizarine et montrent la dégradation progressive de la d 
substance osseuse. a 
Les figures 3 et 6 de la planche viennent de préparations ayant subi un iS 
- traitement spécial. Mordancées par du réactif de Mayer (Iodure de potas- it 
sium et Iodure mercurique), elles ont été traitées par une solution de lac- 
tate d’argent pour insolubiliser les albumines combinées a l’iodure mercu- 
rique, qui, sans cette précaution, passeraient en solution dans Jl’alcool. 
_ Cette réaction a permis de mettre en évidence le caractére amine ter- 
tiaire de la substance fondamentale. Cette réaction atteint son maximum 
chez les embryons trés jeunes, au moment de la formation du tissu sque- ‘ 
lettogéne. C’est dire que nous sommes descendus trés bas dans la dégra- I 
dation des albumines venues d’un os adulte, puisque nous en sommes au 
_ stade d’albumines embryonnaires a peine différenciées, incapables de 
fixer des sels calcaires. 1 


Ceci montre la puissance de destruction des produits cancéreux. 
_ Pour étalonner nos recherches, nous allons voir rapidement ce qui se 
passe dans un Os qui se répare aprés un traumatisme. Les piéces qui ont 
fourni ces préparations ont été fixées en méme temps que la piéce patho- 
logique. 


Argent. La préparation 10 est une hématoxyline-alizarine sur mordan- 
cage alumino-ferrique, sans action préalable du réactif de Mayer. 
La planche I, fig. 8, montre une réparation ostéoblastique d’un os frac- 
turé : elle peut étre comparée a la figure 4 de la planche de l’ostéosar- 
come. On retrouve les mémes réactions histochimiques moins intenses 
dans la tumeur et, bien entendu, moins réguliéres. 

La figure 9 de la planche a pour pendant la figure 3: il s’agit d’une 
formation ostéoide dans une réparation d’os fracturé. De pareilles forma- 
tions, qu’on pourrait qualifier de tissu d’attente, sont fréquentes dans la 
réparation des fractures. Elles n’ont pas la valeur du cartilage intra- 
fragmentaire, car elles se transforment rapidement en os et sans infiltra- 
tion conjonctive. 

On voit, en effet, de l’osséine jeune infiltrer cette zone ostéoide. Cette 
infiltration, prémisse d’une reconstruction prochaine, manque dans le 
sarcome, ou le tissu ostéoide n’est qu’un arrét dans la marche descen- 
dante vers la dégénérescence. Notons en passant que, dans Il’os fracturé, 
des albumines ayant des réactions identiques imbibent les espaces con- 
jonctifs entre les fibres musculaires; ceci vient a l’appui de la théorie de 
l’apport musculaire vers l’os, théorie soutenue par l’un de nous. 
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La figure 10 de la planche représente un fragment de périoste terminant 
son évolution réparatrice. 

En lilas, ’os nouveau non achevé qui correspond a la premiére phase 
de dégradation de l’osséine; une zone fibrillaire enserre les ostéoblastes 
4 protoplasma rosé identique comme nuance a la zone préosseuse. II 
semble bien que l’ostéoblaste ici encore sélectionne des albumines dans 


on? 


CONCLUSIONS 


Si on compare la dégradation progressive des albumines dans un sar- 


come et dans un os qui se répare, on est frappé par la similitude des 
réactions chimiques qui s’opérent dans l’un et l’autre cas. Mais dans un 
cas la dégradation n’est pas freinée; elle se poursuit sans entraves, sans 
qu'une organisation de défense se produise. Dans l’autre cas, au con- 
traire, involution qui est comparable dans ses réactions histochimiques, 
et qui va également trés loin dans le remaniement, est dirigée, gouvernée 
et aboutit 4 une restitutio ad integrum. 

Nous espérons pouvoir continuer cette étude sur d’autres piéces, car 
la méthode employée est suffisamment souple pour permettre des recher- 
ches complémentaires. 
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LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET DE PATHOLOGIE EXPERIMENTALE 
DE LA FACULTE DE MEDECINE DE MARSEILLE (PROFESSEUR L. CORNIL) 


CONTRIBUTION A L’ETUDE HISTOLOGIQUE 
DU NODULE D’OSLER 


par 


L. CORNIL, M. MOSINGER et A.-X. JOUVE 


Pendant longtemps, le nodule d’Osler fut considéré comme le type des 
manifestations emboliques des endocardites 4 marche lente. Aussi bien 
cette interprétation pathogénique ne soulevait aucune objection de prin- 
cipe, tant que l’on a rattaché les manifestations périphériques de ces 
syndromes a la mobilisation de caillots détachés des végétations de l’en- 
docarde. 

Mais, depuis une dizaine d’années, une orientation nouvelle se dessine 
dans l’interprétation des manifestations infarctoides de la série oslé- 
rienne. Les réactions de l’appareil réticulo-endothélial et de tous les endo- 
théliums vasculaires, au cours des endocardites 4 marche prolongée, ont 
été mises en lumiére par Sachs et Baehr, Adler et Reiman, Schmechel et 
Lebfeldt, Netousek, Schilling, Bittorf, Louros et Scheyer, Hess, Caluga- 
reanu, Ottander, Krylow, Istamanowa, Campanacci et de Filippis, Kuer- 
ten, Olmer et Brahic, Voicu, Vitalyos et Boerx, Held et Goldbloom. Nous- 
mémes avons déja eu l’occasion d’étudier, dans un article de ces Annales, 
le comportement du systeme kupfférien dans les divers types d’endo- 
cardite maligne et d’insister sur l’importance de sa réaction dans les 
formes lentes. 
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C’est en ce sens que Merklen et Wolf concurent l’endocardite lente 
comme une succession des foyers infectieux cardio-artério-capillaires, gl: 
liés aux variations de virulence du germe et aux réactions allergiques du « 
malade. tir 


Le nodule d’Osler leur parait un terme valable de discussion patho- 


génique. De plus, des arguments cliniques et anatomiques infirmeraient, tis 
selon ces auteurs, la conception embolique. 

En effet, du point de vue clinique, Merklen et Wolf s’expliquent dif- di 
ficilement qu’un processus embolique puisse déterminer des lésions pi 
simultanées au niveau de plusieurs doigts et parfois méme des deux gi 
mains. La sensation de chatouillement, de chaleur qui précéde l’appa- d’ 
rition des nodules, leur durée éphémére, l’absence d’anesthésie et de el 
séquelle ne s’accordent pas davantage avec cette hypothése. d 

Du point de vue anatomique, ces auteurs n’ont jamais constaté la Si 
présence d’embolie vasculaire. Ils ont noté par contre une inflammation 
pariétale, dont l’expression la plus achevée est représentée par un gros re 
bourgeon comblant presque la lumiére du vaisseau, formant une véritable 
endothéliite papillomateuse. d 

Cette description un peu sommaire a été reprise par Lian, Nicolau et d 
Poincloux, dans leur important mémoire de la Presse médicale. Une c 


biopsie pratiquée dix jours aprés l’apparition des premiéres manifesta- 


tions d’un nodule d’Osler leur permit d’étudier l’aspect histologique de D 
ce nodule et nous comptons reprendre certaines de leurs constatations. iT 
Plusieurs stades évolutifs pourraient étre décrits selon ces auteurs : c 
1° Les lésions incipiens, telles qu’elles s’observent a la périphérie du n 
nodule, consistent essentiellement en endothéliite avec périvascularite. II p 
y a d’abord augmentation de volume des cellules endothéliales vascu- f 


laires, avec périvascularite trés discréte. Ensuite on observe une multi- 
plication de l’assise endothéliale avec infiltration périvasculaire A poly- I 
nucléaires. 


2° A un stade plus avancé, la multiplication des cellules endothéliales : 
donne naissance a de vrais bourgeons qui obstruent progressivement ] 
la lumiére du vaisseau. Elle s’accompagne d’un épais manchon périvas- ( 
culaire et d’une infiltration du tissu conjonctif ambiant. L’ensemble de é 
ces lésions, dont il existe un certain nombre 4 la périphérie du groupe 
principal, réalise un embryon de nodule d’Osler. 

3° La fusion de ces éléments isolés réalise le nodule d’Osler propre- 
ment dit. L’obstruction compléte de la lumiére par les cellules endo- 


théliales. multipliées entraine la thrombose vasculaire. Au centre du 
nodule, les vaisseaux les plus atteints sont entourés d’une aire nécro- 
tique : il s’agit en ce point d’une véritable évolution purulente. 

Enfin Lian, Nicolau et Poincloux soulignent : 
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a) L’intégrité parfaite des cellules malpighiennes de la peau, des 
glandes annexes, des corpuscules tactiles et de leurs filets nerveux. 
« Il semble que l’on ait affaire, disent-ils, 4 une infection d’affinité élec- 
tive pour le tissu conjonctif de lVendothélium vasculaire. » 

b) L’impossibilité de déceler la présence de streptocoques dans ces 
tissus. 

c) L’existence dans une fente lymphatique d’une cellule de grande 
dimension (20 microns), légérement basophile, pourvue d’un noyau occu- 
pant les trois-quarts du diamétre. « L’aspect de cette cellule est si ori- 
ginal qu’on est tenté d’imaginer qu'elle a été apportée la en provenance 
d'une autre région et qu’elle pourrait étre, par suite, la manifestation 
embolique qui serait 4 l’origine du début clinique soudain du nodule 
d’Osler. » Des cellules analogues se retrouvent, disent-ils encore, en plu- 
sieurs endroits, dans la lésion principale. 

Telles sont les données admises par ces auteurs, sur lesquelles nous 
reviendront. 

Ayant eu l’occasion de pratiquer la biopsie d’un nodule d’Osler dans 
des circonstances particuliérement favorables, nous avons cru intéressant 
d’étudier avec quelques détails les lésions qu’il nous a été permis de 
constater. 

Le prélévement fut fait vingl-quatre heures aprés l’apparition de la 
nodosité douloureuse. Il s’agissait d’une endocardite maligne 4 marche 
lente répondant a la description classique de la maladie. L’évolution 
durait depuis quatorze a quinze mois et devait se prolonger encore un 
mois. Au moment de la biopsie s’annoncait la derniére poussée évolutive 
par une température assez largement oscillante, des placards érythémateux 
fugaces 4 la paume des mains, l’apparition simultanée de plusieurs nodules 
digitaux, peu douloureux, déterminant seulement une tension pénible de la 
pulpe des doigts et disparaissant en trente-six 4 quarante-huit heures. 

Trois hémocultures permirent d’isoler un germe appartenant au 
groupe des strepto-entérocoques, pathogéne pour l’animal. Nous avons 
pu réaliser chez le chien des lésions d’endocardites par injection de 
cultures provenant de cette souche et, dans un mémoire ultérieur, nous 
en préciserons les divers aspects. 

Notre description en série, basée sur ]’étude des coupes pratiquées, 
comprendra tout d’abord l’étude analytique des lésions. Nous cherche- 
rons ensuite 4 dégager les enseignement que cette étude autorise, en 
confrontant nos résultats avec ceux de Lian et ses collaborateurs, et en 
situant ce processus local dans le cadre de l’infection endocarditique. 
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ETUDE ANALYTIQUE 
Nous décrirons successivement: I. Les lésions intéressant les gros 
vaisseaux (artérioles, veinules) ; II. Celles qui frappent les capillaires ; 
Ill. Les lésions infiltratives dermiques; IV. Les lésions périglandu- 
laires ; V. Les lésions périnerveuses ; VI. Les réactions épidermiques. 


Fic. 1. — Artére oblitérée dans un nodule d’Osler. 


I. — LESIONS ARTERIOLAIRES ET VEINULAIRES. — II] importe de distin- 
guer ici les processus endovasculaires, médiovasculaires et adventitiels : 

1° Les processus endovasculaires sont d’aspect variable, suivant les 
vaisseaux considérés : 

a) Dans certains on reléve uniquement des phénoménes de réaction 
endothéliale. Les cellules endothéliales acquiérent souvent un volume 
considérable et deviennent globuleuses en faisant saillie dans la lumiére 
vasculaire. Ces éléments turgescents offrent un protoplasme éosinophile 
ou clarifié et sont pourvus d’un noyau généralement hyperchromatophile. 
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Parfois les cellules sont complétement mobilisées, s’arrondissent et 
tombent dans la lumiére vasculaire. Ce sont alors le plus souvent des élé- 
ments globuleux a protoplasme plus ou moins fortement éosinophile. 

L’endothélium réactionnel présente parfois une allure gigantesque, phé- 
noméne que nous avons également relevé dans un travail antérieur au 
niveau des glomérules de Malpighi. Nous ne pensons pas que de telles 
cellules puissent étre considérées, ainsi que l’affirment Lian et ses colla- 
borateurs, comme témoignant d’un processus embolique. 


_ Fic. 2. — Méme artére au niveau inférieur. 


Parfois enfin on observe un processus prolifératif avec production 

de petits bourgeons constitués de cellules endothéliales anastomosées les 
unes avec les autres par des prolongements trés nets. 

b) Dans d’autres vaisseaux la cavité vasculaire est remplie de cellules 
réactionnelles. Ce sont: des éléments d’aspect monocytaire provenant 
vraisemblablement de cellules endothéliales, de plus rares lymphocytes, 
et des polynucléaires qui frappent souvent par leur volume considérable. 
Dans les mémes vaisseaux |’endothélium présente les mémes réactions 
que celles décrites plus haut. 
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c) Dans certains vaisseaux on reléve la coexistence de lésions endo- 
théliales et d’une thrombose non suppurative. La fibrine est constituée 
par un réseau fibrillaire trés serré contenant dans ses mailles des glo- 
bules rouges nombreux et s’appuyant sur les cellules endothéliales 
tuméfiées, 

d) Parfois le vaisseau est rempli par un thrombus volumineux infiltré 


dans sa totalité par de nombreux polynucleéaires. 
= 


— Méme artére, peu aprés sa bifurcation. 


Il est intéressant de noter que V’endothélium dans ce cas est pro- 
portionnellement moins réactionnel que dans le processus précédent. 

e) Enfin dans un vaisseau nous avons constaté des phénoménes de 
nécrose marquée intéressant la presque totalité de la paroi. Il ne persiste 
qu’un seul point ou l’on reléve quelques cellules endothéliales et quelques 
éléments fusiformes circulaires. Autour du vaisseau il existe d’innom- 
brables cellules inflammatoires, notamment des polynucléaires. 

2° Le plus souvent la média apparait intacte méme en cas d’endo- 
yascularite. Toutefois, dans les vaisseaux atteints d’endartérite thrombo- 


= 


| 
sant 
cert 
lors 
vast 
int 
i 
lés 
gr’ 
ce 
si 
an 
44 


ETUDE HISTOLOGIQUE DU NODULE D’OSLER 681 


sante infectieuse, on constate une infiltration de polynucléaires et un 
certain état d’oedéme. 

3° L’adventice artériolaire et veinulaire présente des réactions intenses 
lorsque l’intima est lésée. Les réactions consistent d’une part en une 
vasodilatation intense des vasa vasorum ; d’autre part en infiltrats abon- 
dants, tantot diffus, tant6t insulaires 4 prédominance périvasculaire. Ces 


Fic. 4. — Détail de l’artére oblitérée. 


infiltrats sont constiltués d’abondants polynucléaires, d’histiocytes souvent — 
volumineux, et de plus rares lymphocytes. 


II. — LESIONS CAPILLAIRES. — Dans les capillaires on constate des 
lésions analogues a celles décrites plus haut au niveau de l’intima des 
gros vaisseaux. 

La lumiére de certains capillaires est complétement obstruée par les 
cellules endothéliales proliférées. Dans d’autres, au contraire, i] ne per- 
siste que de rares cellules endothéliales turgescentes au centre d’un 
amas de poynucléaires dont certains apparaissent dégénératifs. 
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III. —- LESIONS INFILTRANTES DERMIQUES. — Dans toute l’étendue du 
derme on reléve la présence d’ilots et de trainées de cellules inflamma- 
toires, constituées essentiellement de polynucléaires et d’histiocytes. Par 
ailleurs les capillaires atteints d’endothéliite sont généralement faible- 


ment distendus. 


Fic. 5. — Artériole en plein nodule. Processus prolifératif 
avec projection de bourgeons comblant en partie la lumiére vasculaire. 


IV. — LESIONS PERIGLANDULAIRES. — Certains amas glandulaires cuta- 
nés sont d’aspect normal. Dans d’autres, au contraire, on note une 
réaction de mobilisation et de prolifération des histiocytes périglandu- 
laires et la présence de rares polynucléaires. 


V. — LEsions PERINERVEUSES. — Celles-ci sont constantes: les troncules 
nerveux sont entourés de manchons inflammatoires formés de polynu- 
cléaires et d’histiocytes, tandis que les capillaires du périnévre et de 
V’endonévre présentent une endothéliite constante. 

Nous avons noté également la présence de cellules inflammatoires au 
contact d’un corpuscule sensitif de Vater-Paccini. 
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VI. — REACTIONS EPIDERMIQUES. — L’épiderme présente des bourgeons 
interpapillaires profonds au niveau desquels on note d’assez nombreuses 
mitoses réactionnelles, et par ailleurs l’épiderme est recouverte d’une 
couche de kératine épaisse (paume de la main) ; en somme il existe une 
hyperacanthose réactionnelle légére. 


ETUDE SYNTHETIQUE 


Le nodule d’Osler de vingt-quatre heures que nous avons étudié parait 
caractérisé par les processus lésionnels suivants : 

1° Des phénoménes d’endovascularite constitués par des réactions 
endothéliales intenses (prolifération, mobilisation monocytaire, gigan- 


tisme réactionnel). 
2° Des phénoménes de périvascularite caractérisés essentiellement au 


début par des réactions histiocytaires (prolifération, libération polyblas- 
tique). 
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3° Un processus nécrotique intéressant soit intima, soit la totalité de 
la paroi. 
4° Un processus d’endovascularite thrombosante infectieuse paraissant 
secondaire aux réactions endothéliales. 
5° L’évolution suppurative des nodules vasculo-périvasculaires. 
6° Une réaction de tout lappareil histiocytaire cutané (périglandulaire, 
périfolliculaire, périnerveux). 


Fic. 7. — Infiltration périnerveuse. 


7° Une hyperplasie proliférative rapide de l'épiderme sus-jacent. 

En un mot le nodule d’Osler est constitué par l’assemblage d’une série 
de petits nodules vasculo-périvasculaires et histiocytaires, présentant 
tendance évolutive vers la suppuration. 

; Ces constatations méritent, pensons-nous, les commentaires suivants : 
1° Tout d’abord, en ce qui concerne le mécanisme du processus vascu- 
laire, nous pensons pouvoir affirmer qu'il s’agit, non de lésions emboli- 
ques fibrinoides, mais d’une réaction vasculaire locale. Le seul processus 
embolique pouvant étre admis est l’embolie microbienne. 

Le probléme est donc superposable a celui posé par la glomérulite par- 
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cellaire oslérienne. Il semble que ces manifestations périphériques micros- 
copiques échappent au cadre des incidents emboliques et relévent d’un 
processus local dont nous avons longuement discuté la nature en étu- 
diant les lésions rénales (2). 

Soulignons simplement ici que nous avons échoué comme Lian, Nicolau 
et Poincloux, dans la recherche de germes visibles au voisinage des 
lésions. Aussi bien le nodule d’Osler ne constitue pes, a ce sujet, une 
exception, car on ne décéle pratiquement jamais de streptocoques au 
niveau des petits infarctus oslériens. C’est 14 une notion qui doit inter- 
venir dans la dicussion pathogénique de ces lésions. 

2° Sur une de nos préparations nous avons pu retrouver le processus de 
nécrose de Vintima décrit par Lian, Nicolau et Poincloux. Ce phéno- 
méne est d’autant plus intéressant qu’il s’apparente 4a des processus 
nécrotiques observés au niveau de divers organes et notamment du rein 
et du foie. Parmi les trois types de modalité réactionnelle que nous avons 
reconnu a la glomérulite parcellaire (blocs hyalins endocapillaires, flo- 
culite parcellaire nécrosante, ilots de sclérose parcellaire), la flocu- 
lite parcellaire nécrosante se distingue par des foyers de nécrose inté- 
ressant une partie plus ou moins importante du floculus. Au niveau du 
foie, aprés Luthy, Mallory, Heinrichsdorf, Kimmestiel, nous avons ren- 
contré assez souvent, au cours de l’endocardite maligne, des lésions de 
nécrose insulaire. La pathogénie de ces manifestations demeure difficile 
a ¢tablir, qu’il s’agisse d’une agression microbienne directe, de phéno- 
ménes d’ordre toxique ou d’une réaction hyperergique des petits vais- 
seaux a l’égard d’un antigéne protéinique quelconque. 


Mais si leur nature nous échappe encore, nous devons dés a présent 


souligner l’intérét de ces lésions parcellaires nécrosantes : elles compo- 
sent un ensemble de manifestations dont la physionomie, singuliérement 
proche, assure aux endocardites malignes prolongées une valable unité 
morphologique. 

3° Les lésions intéressent primitivement l’endothélium vasculaire et 
le systéme histiocytaire cutané : éventualité pathologique fréquente, mais 
ron constante. L’on sait en effet qu’Aschoff distingue essentiellement l’en- 
dothélium vasculaire du S. R. E. proprement dit, en raison du pouvoir 
colloidopexique trés prononcé de ce dernier, l'ensemble des deux sys- 
témes constituant le systeme réticulo-endothélial élargi. Nous insistons 
done sur le fait que la maladie d’Osler, au niveau de la peau, détermine 
des réactions réticulo-endothéliales totalitaires. 

Nous avons d’ailleurs montré que cette note réactionnelle se retrouve 
dans tout l’organisme. 

4° Contrairement a l’opinion de Lian, Nicolau et Poincloux, nous avons 
constaté que tout l’appareil cutané participait, 4 des degrés divers, a la 
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_ réaction histiocytaire. Sans doute la majorité des lésions appartient aux 

: petits vaisseaux. Mais nous avons relevé également une réaction de 
mobilisation et de prolifération histiocytaire périglandulaire et surtout 
périnerveuse, et au niveau de l’épiderme, une hyperacanthose réaction- 
nelle discréte, mais certaine. 

_ 5° Enfin, il nous a paru intéressant de rapprocher le nodule d’Osler 

d’autres réactions nodulaires cutanées, telles que le nodule de Fraenkel 

des fiévres exanthématiques et la tache rosée lenticulaire de la fiévre 
typhoide. 

Le nodule de Fraenkel est essentiellement au début un processus réac- 
tionnel de l’endothélium vasculaire et du systéme histiocytaire cutané 
avec tendance évolutive vers la thrombose, la nécrose et la suppuration. 

- Les réactions périglandulaires et périnerveuses sont cependant plus impor- 
tantes que dans le nodule d’Osler. 

_ La disposition générale rappelle celle du nodule d’Osler : la maculo- 
_ papule de la fiévre boutonneuse est composée de nodules 4 des degrés 

divers d’évolution; la périphérie présente de nombreux petits nodules 

inflammatoires qui ne subissent pas la transformation. purulente; a ces 

lésions mineures se substitue, dans la région axiale, un processus de 
- nécrose avec suppuration, si bien que la confluence des nodules cen- 
 traux réalise un volumineux nodule axial. 

D’autre part, nous n’avons pu étudier qu’une seule biopsie, faite au 
niveau d’une tache lenticulaire éberthienne. I] existait une infiltration 
cellulaire importante, mais nous n’avons pas relevé de lésions endovascu- 
aires comparables a celles des nodules de Fraenkel et @Osler, 
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: au syndrome de l’endocardite maligne lente. » (Presse médicale, 28 janvier 
* 1928, n° 7, p. 97.) 
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PROCEDE 
DE CONSERVATION DES PIECES ANATOMIQUES 


PAR L’HUILE DE PARAFFINE 


par 


'R. LEROUX et PH. NAVARRE 


La conservation des piéces anatomiques peut étre assurée par divers 
procédés qui relévent tous, d’une maniére générale, de la fixation ou de 
limprégnation : fixation par solutions formolées, par solutions salines; 
imprégnation par glycérine, par gélatine. Tous ces procédés donnent 
des résultats satisfaisants dans l’ensemble, mais la constitution et la 
conservation d’une collection soulévent des problémes divers dont le 
principal est peut-étre le travail incessant d’entretien des piéces et des 
liquides. 

L’un de nous avait depuis longtemps employé personnellement un 
procédé d’imprégnation par Vhuile de paraffine; nous avons repris 
étude de ce procédé et nous pensons qu’il peut étre utile de lindiquer. 

Ce procédé est calqué sur la succession des temps qui préparent l’in- 
clusion 4 la paraffine pour constitution des blocs destinés 4 des coupes 
histologiques; le temps d’éclaircissement au xylol est celui auquel s’est 
arrété Westhues (1) pour les dissections, et que MM. Soupault, Leibovici 
et Perrot (2) ont utilisé non seulement pour dissection, mais aussi pour 
photographie des piéces éclairées par faisceaux lumineux conjugués. 
Nous avons fait suivre le bain de xylol par un bain d’huile incolore et 
limpide, c’est-a-dire d’huile de paraffine, dans lequel la piéce est con- 
servée définitivement. 

(1) Archives fiir Klinische Chirurgie, 1930. qi~ Sy. - 
(2) Le Documentaire médical, octobre 1935. 
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MODE OPERATOIRE 


A) Préléve 
cédés de conservation et d’exposition. Tantot, la piéce sera traitée. telle 


autres pro- 


ement des pieces. Mémes régles que pour les 


quelle. Tantot, on aura intérét, pour toutes les raisons classiques, 4 


Vouvrir au couteau et a maintenir les portions écartées. Parfois, il sera 
préférable de couper des tranches d’environ 1 a 2 centimétres d’épais- 


seur. 

B) Fixation. — La fixation sera obtenue par l'emploi de liquides inco- 
lores: eau formolée de 5 a 10 % par exemple. On pourra également 
employer Valcool pour les petites piéces, et pour les pieces de quelque 


importance l’alcool formolé (a 3 % environ). L’addition d’une petite 
proportion d’acide acétique 4a ces liquides n’a pas paru apporter un 
avantage, du moins n’a donné absolument aucun inconvénient. Le formol 
blanchit les couleurs, mais ces couleurs reparaitront dans les bains sui- 


vants. 
: _ c) Déshydratation. — On Vobtient par passages dans des bains succes- 
sifs d’alcool a 95°, puis d’alcool absolu. Il faut un seul ou plusieurs bains 
de chacun de ces alcools suivant le volume de la piéce 4 préparer. Pour 
donner un exemple, une tranche de sarcome de 10 centimetres carrés 
_ de surface et de 15 millimétres d’épaisseur nécessite deux bains d’alcool 
a 95° et deux bains d’alcool absolu, chacun de ces bains étant d’environ 


vingt-quatre heures. Cette déshydratation est un temps extrémement 
important : on peut vérifier qu’elle est réellement obtenue; il suffit d’uti- 


_ liser les procédés classiques, destinés a cette vérification. 
pd) Eclaircissement. —- On Vobtient trés vite 4 la suite d’une déshydra- 
tation correctement effectuée. La piéce est dans ce but plongée dans le 
xylol: il faut généralement deux bains successifs de xylol, le premier 


étant de vingt-quatre a quarante-huit heures. Le dernier bain doit 


montrer une piéce enliérement ou partiellement translucide sous une 
 épaisseur de 2 a 3 centimétres. 
On opére en flacons bouchés. 


ra 


E) Imprégnation par l’huile. — On utilise ’huile de paraffine dont nous 
: donnons plus loin les caractéristiques. La piece est sortie du dernier 

bain de xylol, elle a repris déja ses couleurs naturelles ; on la plonge 
dans l’huile de vaseline, soit dans un cristallisoir, soit dans un bocal ou 
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un flacon: il n’est pas recommandé de boucher hermétiquement ces 
récipients, tout au moins pendant quelques jours, afin de permettre l’éva- 
poration de la petite quantité de xylol dont la piece est imprégnée. 

Ce premier bain d’huile est le plus souvent celui dans lequel la piece 
restera définitivement. La verrerie d’exposition sera celle qu’utilisen! 
ordinairement les laboratoires. 


REMARQUES 


I. — Les précautions a prendre au cours des manipulations sont celles 
que dicte l'emploi de liquides inflammables, alcool et xylol. On aura 
intérét, lorsque de nombreuses piéces seront en préparation, a opérer 
dans une piéce aérée, ot aucune flamme ne sera allumée. L’aération 
évitera aussi les quelques inconvénients légers que peuvent présenter les 
vapeurs de xylol pour les opérateurs. 


Il. —- Les bocaux, renfermant les piéces définitivement préparées et 
baignant dans l’huile, seront bouchés trés simplement par le liege, par 
des plaques de verre lutées ou non, ou par des couvercles quelconques. 
On aura avantage a placer chaque récipient sur une assiette ou une 
cuvette basse, car il y a parfois quelques suintements d’huile, et il 
convient d’éviter de tacher les rayonnages d’une vitrine; le nettoyage des 
récipients sera effectué de temps en temps avec un linge mouillé de xylol, 
d’essence ou de tout autre dissolvant de Vhuile, ou par un savonnage 
léger. 


III. — La présence d’importante quantité de graisse dans la piéce a 
conserver est susceptible d’obliger 4 prolonger les temps et a4 augmenter 
le nombre des bains de xylol et méme d’huile, le xylol et l’huile dissol- 
vant tout ou partie des graisses. 


IV. — L’huile de paraffine est appelée aussi paraffine liquide, huile 
de vaseline, vaseline liquide. Elle doit étre incolore et parfaitement 
limpide; elle doit étre neutre, et trés particulierement ne pas étre acide. 
Elle ne doit pas se troubler 4 — 10°. Sa densité est environ de 0,875. La 
viscosité absolue calculée a + 35° peut varier de 0,29 a 0,60. Son indice 
de réfraction est de 1,47 maximum. 
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R. LEROUX ET PH. NAVARRE 


AVANTAGES DE CE PROCEDE 


1° Les piéces ainsi préparées sont inaltérables, soustraites entiérement 
et définitivement a influence de l’air, par conséquent aux oxydations et 
aux fermentations; les moisissures ne peuvent pas cultiver dans les réci- 
pients. 

2° Les couleurs naturelles sont conservées. Les piéces blanchissent au 
contact des liquides formolés; l’alcool ne fait guére revenir les couleurs, 
mais celles-ci réapparaissent dans les bains de xylol et se conservent 
dans le milieu huileux. 

3° Les piéces sont translucides; avec des parties plus ou moins opaques, 
et d’autres parties plus ou moins colorées. L’examen par transparence 
permet certaines observations. 

4° Ce procédé apporte une grande facilité de travail pour des remanie- 
ments, des prélévements, des dissections ultérieures. La piéce sortie de 
Vhuile, posée sur un liége, peut étre examinée, manipulée, travaillée sans 
aucune géne pour Je manipulateur; on évite ainsi les inconvénients d’in- 
toxication légére par vapeurs de xylol occasionnées par le procédé 
Westhues. 

5° La piece imprégnée d’huile permet de réaliser des photographies 
excellentes et, les couleurs étant conservées, de prendre les clichés en 
couleurs. 

6° Les piéces imprégnées d’huile peuvent étre ultérieurement incluses 
dans la paraffine; les coupes sont colorées par les procédés habituels, 
et les résultats sont parfaits. Les temps de séjour a ]’étuve dans les bains 
de paraffine seront un peu plus prolongés que lorsque la piéce passe du 
bain de xylol dans le bain de paraffine; Vhuile en effet n’est nullement 
volatile, elle est miscible 4 la paraffine en fusion, et on a méme parfois 
intérét 4 employer, tout au moins pour le premier bain, une paraffine de 
point de fusion un peu plus élevé que celui de la paraffine qui cons- 
tituera finalement le bloc. 

° Tl n’est pas sans intérét de signaler que l’entretien des piéces ainsi 

conservées est réduit au minimum; il n’y a pas lieu de remplacer I’huile 
si elle a été choisie de bonne qualité. 
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ETUDES EXPERIMENTALES DES ATROPHIES 
DES TISSUS ET DES ORGANES 


(Premier Mémoire) 


< 


es, 
ce Atrophie rénale par suppression de la circulation sanguine 
ie- par 
de 
nS Gianfranco CAVALLI 
(de Milan). 
lé 

n 

Chargé d’étudier le processus d’atrophie de différents organes, 4 l’aide 
° de méthodes variées, j’ai choisi en premier lieu comme méthode la sup- 
pression de la circulation sanguine, et comme organe le rein. En effet, 
. parmi les nombreux auteurs qui se sont occupés de cette question, il y 
: en a trés peu qui, d’une facon vraiment méthodique, ont étudié les consé- 
quences de la ligature des vaisseaux rénaux. 
; Cette ligature a été pratiquée expérimentalement pour différentes 


raisons. 

Schulz (1851), le premier, procéda a la ligature permanente de l’artére 
rénale pour étudier la pathogénie de l’infarctus. Il nota des processus 
dégénératifs de la partie sécrétoire de l’organe. 

Cohn (1856) lia, lui aussi, définitivement l’artére rénale chez les lapins, 
et trouva souvent de l’hyperémie, de l’inflammation et des hémorragies 
parenchymateuses. 

Blessing (1859) put conclure par une expérience analogue que : 

1° l’artére rénale sert non seulement au fonctionnement, mais aussi a 
la nutrition du parenchyme rénal, et 

2° la ligature améne, dans les premiers jours, une —_— veineuse 
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_ particuliérement marquée dans la substance médullaire. Cette hyperémie 


- peut engendrer une véritable hémorragie, lorsqu’il y a thrombose vei- ] 
_ ~neuse secondaire concomitante, ou lorsqu’on lie en méme temps la veine 


—rénale. ] 

Overbeck rétrécit passagérement la lumiére de l’artére rénale et nota ] 
- que, comme conséquence du dérangement de la circulation, les urines ‘ 
devenaient insuffisantes en quantité et albumineuses. 
Buchwald et Litten (1876) supprimérent de facon permanente la circu- 1 


— lation veineuse rénale chez le chien et chez le lapin. Faisant des examens 

espacés jusqu’a 8 semaines apres l’opération, ils constatérent que le rein | 
. augmentait sensiblement de volume, devenait oedémateux, et était le siége 
de fortes hémorragies entre la capsule et la surface extérieure. Vers le 
_sixiéme jour, il commencait 4 diminuer de volume. 

Von Platen (1877) reprit les expériences de Overbeck, et nota, en plus 
de Voligurie et de l’albuminurie, une dégénérescence graisseuse de l’épi- 
_thélium des tubes contournés, et l’atrophie simple de Yorgane. 

Weissberger et Perls (1878), dans un lot de 10 lapins, rétrécirent, sans 

lier complétement, la lumiére de la veine rénale et notérent la transsuda- 
tion interstitielle de liquide riche en albumine, alors que les épithéliums 
-rénaux se ressentaient peu de l’altération de la circulation. 
- Ribert (1879) lia V’artére rénale chez des lapins pendant une période 
de une a deux heures; il rétablit ensuite la circulation et tua les animaux 
- de 15 a 90 minutes aprés la reprise de la circulation sanguine. Ils cons- 
tata que, déja 15 minutes aprés le rétablissement de la circulation, on 
- peut apercevoir dans la capsule de Bowmann un ménisque de substance 
J granuleuse, et sur l’épithélium des cellules tuméfiées. Cette altération aug- 
- mente toujours plus, et chez les animaux tués aprés une heure et demie, 
tous les glomérules sont altérés, et l’épithélium est gonflé et trouble. 

Talma (1880) lia l’artére rénale et étudia la formation de Vinfarctus, 
pene que Posner, a la suite de la méme ligature, remarqua la fonction 
de nombreux cylindres, alors que l’épithélium restait intact dans les 
tubes urinaires. Ces cylindres étaient dus, d’aprés son opinion, 4 une 
coagulation d’un transsudat riche en albumine. 

Voechoeve (1880) confirma 4 nouveau les expériences de Posner et, en 
plus, observa dans le rein des altérations interstitielles, consistant surtout 
Pia en proliférations du tissu conjonctif et diapédése des leucocytes neutro- 
philes. 

Werra (1882) lia temporairement l’artére rénale et remarqua des alté- 
rations dans l’épithélium des canalicules, surtout dans ceux de la sub- 
stance corticale, moins dans ceux de la substance médullaire; altérations 
qu’on peut considérer définitives, quand la durée de la ligature se pro- 
longe au dela de 3 heures. 
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Germon (1883) trouva de l’albumine et du sang dans les urines de 
lapins, chez lesquels il avait lié la veine rénale. 

Meyer (1885) pratiqua la ligature permanente chez les lapins. Pro- 
longeant la durée d’observation au dela de 49 jours, il remarqua aprés la 
ligature: 1° une dégénérescence des glomérules dés le 6° jour; 2° un épais- 
sissement de la capsule de Bowmann; 3° une congestion intense du rein 
qui disparaissait dés le 2° jour; 4° la disparition des glomérules; 5° leur 
réeapparition plus tard, et la prolifération du tissu conjonctif. 

Singer (1885) fit 28 expériences de ligature définitive de la veine. Dans 
les premiers jours, il trouva une augmentation de volume du rein, des 
phénoménes de stase, de faibles altérations des épithéliums des tubes et, 
plus tard, des hémorragies qui semblaient étre de préférence intracanali- 
culaires. L’étendue des altérations définitives est liée au développement 
plus ou moins grand de la circulation collatérale. 

Boccardi et Malerba (1888) liérent seulement l’artére pendant 2 heures. 
Une fois la circulation rétablie, ils extirpérent le rein 8, 15 ou 18 jours 
aprés, sans pouvoir tirer de précises conclusions a cause de la variabilité 
des altérations. Un des faits constants est le détachement des épithéliums 
glomérulaires. 

Litten (1889) entreprit une série d’expériences au moyen de la liga- 
ture isolée ou combinée des vaisseaux rénaux en dirigeant son attention 
surtout sur linfarctus anémique et hémorragique. 

Ajevoli (1890) lia tout le pédicule vasculaire pendant 15 minutes et, 
tout de suite aprés avoir rétabli la circulation, il extirpa Vorgane. Il 
trouva dans les tubes et dans les glomérules, parmi des cellules parfaite- 
ment saines, d’autres cellules dont le noyau était envahi par des masses 
cristallines opaques. 

Israé] (1891) lia pendant une durée variable l’artére rénale isolément. 
Voici ses observations : anémie temporaire soit dans l’épithélium des 
tubes urinaires, soit dans la substance conjonctive, quoique dans cette 
derniére 4 un plus faible degré; dans les épithéliums, il observa aussi la 
dégénérescence granuleuse, mais jamais généralisée, et, d’une facon 
limitée et peu fréquente, la dégénérescence graisseuse. 

Jatta (1895-1896) fit deux travaux expérimentaux. Dans le premier, il se 
proposa de rechercher dans quelles conditions on observe la nécrose de 
Yépithélium avec disparition du noyau, et si vraiment, pour obtenir 
cette nécrose, il était nécessaire de suspendre et de rétablir le cours du 
sang. Il conclut que: 1° Une ligature durable du pédicule vasculaire 
rénal produit sur les cellules épithéliales aprés 12 heures un phénoméne 
de caryorexis, qui aboutit aprés 24 heures a la disparition du noyau. 
2° Dans un rein anémié pendant 2 a 3 heures, il n’est Ae nécessaire de 
rétablir la circulation pour obtenir wu obtenir une 
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retour de la circulation du sang dans un rein déja anémié pendant 2 4 
3 heures accélére la manifestation de la nécrose de coagulation. 

Dans le deuxiéme travail, il se proposa de voir si, aprés une anémie 
complete transitoire, il reste encore dans le rein des épithéliums capables 
de régénérer, et aprés combien de temps cette régénération se produit. 
Voici ses conclusions : 1° Méme avec anémie de plus de 2 heures, il y a 
dans le rein des épithéliums capables de se régénérer. 2° Les processus 
de régénération se révélent simultanément et d’une maniére analogue 
dans la corticale et dans la médullaire. 3° 48 heures aprés le rétablisse- 
ment de la circulation, on peut voir les premiéres formes de mitose. 

Alessandri (1899) pratiqua sur les chiens et les chats des ligatures per- 
manentes soit isolément de l’artére ou de la veine rénale, soit du pédicule 
vasculaire total. Certains animaux n’étaient autopsiés qu’aprés leur mort 
naturelle, Il soumit quelques chiens a la néphrectomie du cété non liga- 
turé, et il fit les conclusions suivantes : 

1° La ligature simultanée de l’artére et de la veine rénale est incom- 
patible avec la fonction et la vie de la partie épithéliale du rein. 2° Les 
anastomoses sanguines collatérales sont cependant suffisantes pour éviter 
la nécrose de tout l’organe et produisent une cicatrice qui envahit peu a 
peu les débris canaliculaires et les glomérules. 3° Si, aprés la ligature 
des vaisseaux rénaux, on ne peut espérer la conservation d’aucune partie 
fonctionnelle du rein, on peut néanmoins affirmer qu’il n’y a pas de 
danger pour l’organisme, grace a la néoformation conjonctive trés abon- 
dante, qui englobe dans la phase cicatricielle tous les résidus de la des- 
truction du parenchyme rénal. 4° Il admet aussi que la ligature de la 
veine rénale n’est pas incompatible avec la vie, et qu’on peut obtenir 
une restitutio ad integrum complete. Chez un chien, 88 jours aprés la 
ligature unilatérale de la veine, il a pratiqué une néphrectomie du rein 
sain, et l’animal a survécu. Pour lui, 3 mois aprés la ligature, le rein 
aurait recouvré ses fonctions. 

Giani, d’accord avec Alessandri en ce qui concerne les effets produits 
par la ligature sur la fonction et la vitalité de l’épithélium rénal, ajoute 
qu’il y a aussi nécrobiose étendue et profonde. La formation des maté- 
riaux toxiques serait assez abondante pour produire une nécrose subite 
de lorgane, suivie souvent de la mort de l’animal opéré. 

Piéri (1900) produisit un arrét soit transitoire, soit permanent de la 
circulation veineuse. Dans le premier cas, il remarqua immédiatement 
une anurie, mais aprés deux heures, le rein commencait a sécréfer une 
urine riche en globules rouges, en albumine et en cylindres. Le volume 
de lorgane augmentait. Il observa un exsudat granuleux dans les anses 
de Henle, la dilatation des glomérules et des capillaires. Au bout de 5 ou 
6 jours, tout rentrait dans l’état normal. Dans le cas de sténose perma- 
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nente, les troubles fonctionnels et histologiques seraient les mémes, mais 
ils dureraient plus longtemps, pour finir par disparaitre. 

Sacerdotti et Frattin (1901) ont pratiqué chez les lapins la ligature des 
deux vaisseaux rénaux pour controler les lésions anatomo-pathologiques 
expérimentales. 80 jours aprés ligature, ils ont rencontré, chez 3 des 


4 lapins opérés, des néoformations osseuses sous forme de fines travées 
lamellaires, situées sous l’épithélium de la papille et prés de la muqueuse 
pelvienne, quelquefois aussi dans le tissu conjonctif qui sépare les tubes 
de Bellini. 

Ferranini, en 1903, se proposa d’étudier le processus anatomique de 
guérison des lésions produites dans un rein par la suppression transitoire 
de la circulation artérielle. Voici ses conclusions : 1° Les effets produits 
par l’ischémie sont en rapport avec la durée de celle-ci. 2° Les lésions 
intéressent tous les éléments de l’organe. 3° Aprés la lésion ischémique 
commence rapidement un processus inflammatoire qui, se faisant tou- 
jours plus grave et plus étendu, conduit a l’accumulation d’éléments 
lymphoides dans le tissu conjonctif et dans les glomérules, parfois 
aussi des phénomeénes hémorragiques interstitiels ou glomérulaires. 
4° A pareille réaction s’ajoute la régénération des épithéliums rénaux. 
5° Apres 9 a 10 jours, pour une ischémie d’une durée d’une demi-heure, 
et aprés 30 jours pour une ischémie d’une durée d’une heure, toutes les 
lésions sont guéries. 6° La disparition de l’albumine ne prouve pas que le 
rein soit complétement guéri. 

Ignatowski (1904) a constaté expérimentalement que la ligature de Il’ar- 
tere rénale donne lieu, aprés 2 4 3 semaines, 4 des phénoménes d’intoxi- 
cation dus au passage dans la circulation générale des produits septiques 
provenant du rein en nécrose. 

Jungano (1906), en pratiquant la ligature de l’artére sur des chiens et 
des lapins, a vu que, a la suite de la ligature, il n’y a aucune possibilité 
de restitutio ad integrum du rein, et cela parce que l’épithélium sécréteur 
est annihilé dés le début : ainsi les éléments pouvant donner lieu a un pro- 
cessus de régénération font défaut. Il marque encore que les troubles 
produits dans l’organisme dépendent du passage dans la circulation 
générale des produits de la nécrose rénale. 

Fulle (1910) remarqua de l’albuminurie aprés une ischémie rénale de 
courte durée, albuminurie variable en quantité et en persistance. 

Rusca (1911) fit, lui aussi, des expériences sur l’ischémie rénale, et 
conclut que les lésions dégénératives dans le parenchyme rénal sont plus 
précoces quand on rétablit la circulation, que lorsqu’une ischémie est 
permanente. 

Marinacci (1911) remarqua une diminution tardive du volume du rein 
aprés ligature de la veine, et histologiquement, aprés 2 mois environ, une 
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hypertrophie des glomérules et des zones de prolifération conjonctive 


dans la substance médullaire. 

Wieszeniewsky (1912) amplifia les recherches de Rusca, et constata 
qu’une ischémie rénale de 2 heures, sans rétablir la circulation, n’est 
pas suffisante pour produire les altérations épithéliales évidentes qu’on 
obtient aprés une ischémie passagére d’un quart d’heure. 

Ritter (1912) lia séparément l’artére rénale et il affirma que le paren- 
chyme rénal, a cause du développement de la circulation collatérale, 
montrait des lésions peu diffuses, mais que, au bout de 2 mois, on observe 
une atrophie rénale et, en méme temps, lhypertrophie du coeur, avec 
hypertension artérielle et hypertrophie de l'autre rein. 

Nicastro (1927) s’occupa beaucoup de l’ischémie rénale, et il fit de nom- 
breuses expériences, dont je donnerai, en résumé, les seules conclusions, 
Une ischémie rénale compléte et temporaire chez le lapin produit des 
lésions proportionnées a la durée de l’arrét circulatoire, lésions qui inté- 
ressent en plus grande partie les tubes contournés. Méme des lésions 
rénales trés graves, en rapport avec une suppression de la circulation de 
durée prolongée, peuvent guérir, et cela aprés un temps proportionnel a 
la durée de l’interruption circulatoire. Les altérations qui se produisent 
dans le rein ne s’aggrayent pas tout de suite aprés le rétablissement de 
la circulation. 

Hubner (1927) s’est, lui aussi, occupé de l’ischémie rénale et a confirmé 
les recherches des auteurs précédents. 

Orofino (1932) pratiqua la ligature de l’artére rénale et étudia les modi- 
fications fonctionnelles du rein. 

Giuliani (1932) affirme avoir obtenu, aprés la ligature de l’artére, des 
ossifications enchondrales; aprés la ligature de la veine, des ossifications 
conjonctives. 

Moriconi (1932) apporta une remarquable contribution a l’étude de 
Vischémie rénale, en affirmant que l’ischémie intermittente et répétée 
2 a 6 fois produit des altérations dégénératives plus grandes et plus éten- 
dues. Ces oblitérations se montrent aprés quelques minutes, augmentent 
dans les premiéres 24 heures, puis disparaissent complétement, quoique 
plus lentement que les lésions produites par l’ischémie permanente. 


** 


Mes expériences ont toujours été pratiquées sur des lapins de taille 
moyenne, et je les ai divisées en 3 séries : 


1° ligature de l’artére rénale; 
2° ligature de la veine; 
3° ligature de l’artére et de la veine. 
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ETUDES EXPERIMENTALES DES ATROPHIES DES TISSUS 697 


Pour chaque série j’ai opéré, sous anesthésie générale, 5 lapins. Chaque 
semaine, je tuai un animal. La ligature des vaisseaux rénaux, placée le 
plus loin possible du bassinet, était pratiquée toujours par une lombo- 
tomie extra-péritonéale gauche. Les reins, aprés avoir été placés dans 
le fixateur Zencker-formol, étaient coupés et colorés au moyen des deux 
méthodes de Masson. 


I SEr1rE. — LIGATURE DE 


1° Lapin sacrifié apres une semaine. 


EXAMEN MACROSCOPIQUE. — Le rein gauche, siége de la ligature, a un volume 
beaucoup plus grand que le droit; sa surface est blanchatre et réguliére. Sur la 
capsule, il y a un réseau vasculaire trés fin. On dirait que la consistance de 
Yorgane est augmentée. La capsule se détache aisément. Le rein gauche pése 
17 grammes; le droit, 10 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La capsule fibreuse du rein se présente légére- 
ment épaissie; mais on n’observe pas de changement ni dans la _ structure, 
ni dans l’aspect cellulaire. Sous la capsule, on trouve une zone glomérulaire avec 
des glomérules assez dilatés, entourés de suffusions hémorragiques abondantes. 
On peut diviser les glomérules en deux catégories : La premiére est formée de 
glomérules qui ont perdu leur aspect normal. La masse protoplasmique cellu- 
laire est mélangée avec une masse granuleuse totale, qui occupe toute la sur- 
face glomérulaire. On voit des cellules avec encore toutes leurs limites, et 
d’autres légerement hypertrophiques, ayant une masse protoplastique granu- 
leuse. Les noyaux gardent encore leur forme plus ou moins intacte et se colo- 
rent discrétement & ’hémalun. On remarque par places des noyaux agglomérés, 
en train de se fragmenter. Au fur et & mesure que ces noyaux se fragmentent, 
les débris musculaires apparaissent déplacés 4 la périphérie du glomérule. La 
capsule de Bowmann est remplie par un exsudat hémorragique, et par les débris 
des noyaux détruits. 

La deuxiéme catégorie comprend la zone glomérulaire médullaire, c’est la 
couche la mieux vascularisée. Les glomérules, assez nombreux, gardent leur 
forme, et plusieurs cellules sont hypertrophiées. Les noyaux sont plus grands 
que dans la premiére catégorie, trés bien colorés, et le processus de fragmen- 
tation nucléaire ne se voit que trés rarement. La capsule de Bowmann est libre, 
et on y voit, par places, des petites masses granuleuses, résidus de protoplasme 
cellulaire réduit. A ces deux groupes, on peut en ajouter un troisiéme, moins 
fréquent, et qui présente des lésions destructives trés avancées ; les limites 
cellulaires ont complétement disparu, et il n’y a que 3 ou 4 noyaux colorés 
dans un glomérule. Les tubes présentent 2 degrés de destruction. Un premier 
groupe, situé dans la zone glomérulaire, présente des lésions de destruction plus 
avancée. On reconnait trés vaguement les limites cellulaires. Les plus fortes 
des cellules ont leur masse protoplasmique mélée 4 une masse granuleuse homo- 
gene. Les noyaux ont disparu complétement, et la lumiére est remplie par 
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une substance finement granuleuse, dans laquelle on reconnait par places de 
petites masses granuleuses colorées & Vhémalun (débris nucléaires ?). Leur 
volume semble étre normal. 

Les tubes de la zone cortico-médullaire et médullaire forment ce deuzxiéme 
groupe, dans lequel on observe 2 degrés de lésions. En effet, & cété des tubes 
qui conservent encore leur aspect normal, avec des cellules quelquefois hyper- 


trophiées, on en voit d’autres avec des lésions bien plus avancées : vacuolisa- 
tion du protoplasme, pycnose nucléaire. La zone terminale des tubes collecteurs 
présente une structure normale; l’épithélium de capitonnage présente ¢a et 1a 
des couches hyperplasiques avec cellules normales tant d’aspect que de colo- 
ration. 

L’aspect vasculaire du rein est assez bouleversé. A coté de grosses veines dila- 
tées, on voit des artéres trés petites, et des veines de volume réduit, contenant 
quelques débris de globules rouges et un ou deux mononucléaires. En général, 
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: 7 -* . Fic. 1, — Aspect du rein dans la premiére phase d’involution. 
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le rein présente un aspect trés ischémique, sauf 4 la périphérie ou T’on voit des 
yaisseaux d’aspect normal. 

Tissu conjonctif. — I] ne présente aucune modification dans la zone glomé- 
rulaire et médullaire. I] semble que dans la zone papillaire, il y ait une 
faible réaction conjonctive. 


Fig. 2, — Aspect du rein dans la deuxiéme phase d’involution. 


. 2° Lapin tué aprés 2 semaines. 


—— gauche a, & peu prés, le méme volume que le droit. Sa surface est 
réguliére, sa consistance est légerement augmentée. A la section, on remarque 
que la substance corticale est jaunatre, et que la médullaire est au contraire 
rosée. La capsule est, par places, trés adhérente, et si l’on cherche & la 
détacher, elle se déchire. 

Le rein gauche pése 12 grammes; le droit, 10 grammes. 
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EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La capsule, 3 fois plus grosse que la normale, 
présente dans son épaisseur plusieurs vaisseaux capillaires de calibre moyen. 
On observe autour de ces vaisseaux et, en général, dans la capsule, une 
riche infiltration leucocytaire. Le parenchyme rénal, immédiatement sous- 
jacent 4 la capsule, présente une zone infiltrée par de nombreux leucocytes, 
On y remarque également des travées conjonctives qui, partant de la cap- 
sule, pénétrent dans la zone corticale. Le tissu conjonctif est formé de mailles 
trés fines, dans lesquelles on voit quelques fibroblastes et de grandes cel- 
lules du type mégacaryocytaire. Quelques-uns des tubes urinaires ont perdu 
leur structure, et on les voit transformés en cordons pleins, formés d’une masse 
granuleuse fine. On voit, au-dessous de cette zone, allant vers la médullaire, 
une zone d’infarctus, dans laquelle on trouve des restes de tubes, des restes 
de globules rouges, plusieurs polynucléaires, et des granulations colorées en 
bleu foncé (résidus nucléaires ?). Au-dessus de cette zone, on reconnait des 
glomérules qui, sauf de rares exceptions, sont complétement nécrosés, remplis 
d’une masse granuleuse fine, dans laquelle on trouve des débris nucléaires. La 
capsule de Bowmann est détruite par places, et le contenu glomérulaire a ten- 
dance Aa quitter et a faire hernie 4 travers les bréches de la capsule. Dans la 
zone papillaire, on voit encore des cellules intactes dans les tubes collecteurs. 
A cette hauteur, on observe aussi une invasion conjonctive, surtout autour des 
grands vaisseaux qui apparaissent oblitérés. Une grosse artére complétement 
oblitérée y a déja commencé a étre reperméabilisée par des capillaires de néo- 
formation. L’adventice de cette artére est entourée d’un halo assez gros de 
tissu conjonctif. 


3° Lapin tué apres 3 semaines. 


Le rein gauche est aussi gros que l’autre, trés pale, blanchatre. De petits 
vaisseaux se dessinent sur la capsule. La consistance est augmentée. A la 
section, on trouve encore le dessin caractéristique du parenchyme rénal, et la 
substance médullaire est plus rouge que la corticale. La capsule ne se détache 
que trés difficilement. 

Le poids du rein gauche est de 10 grammes; celui du rein droit de 13 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La capsule présente une épaisseur plus grande 


titielles. Dans l’épaisseur de la capsule, on trouve une grande quantité de 
vaisseaux de néoformation, quelques-uns ayant tendance a pénétrer dans 
le parenchyme rénal. Au-dessous de la capsule, il y a des tubes de forme 
tout a fait semblable 4 celle décrite dans l’animal sacrifié aprés 2 semaines. 
Les travées conjonctives, parties de la capsule, ont envahi cette zone ot, 
sous la capsule, en plein parenchyme, on voit des capillaires sanguins assez 
nombreux. La couche d’infarctus, qui est trés abondante aprés 2 semaines, 
est ici trés diminuée, et on remarque l’apparition de macrophages chargés de 
débris cellulaires et de pigment. Les glomérules gardent leur forme normale 
et sont entourés par une atmosphére conjonctive. Les tubes de Bellini sont 
également entourés par une atmosphére conjonctive, quelques-uns présentent 
cellules atreghttes, autres des cellules tombées dans la lumieére, mais 
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gardant cependant leur forme et leurs limites. L’épithélium papillaire est 
intact. Sur une coupe, on voit une artére vieille et de calibre assez grand, 
qui était oblitérée et qui maintenant est presque complétement reperméabilisée. 
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Fic. 3. Aspect du rein dans la troisiéme phase involution. 


ans 4° Lapin tué aprés 4 semaines. 


aon Le rein gauche, cété ligaturé, est beaucoup plus petit que le droit; sa surface 
iin est trés irréguliére, trés pale. La consistance est augmentée considérablement. 
— A sa surface, on remarque que la corticale est remplacée par endroits par du 
aes tissu de cicatrisation, et que la médullaire est réduite en épaisseur, en compa- 
de raison avec la corticale. Le poids du rein gauche est de 8 grammes; celui du 
ale droit de 17 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La capsule est d’épaisseur normale. La couche 
ais glomérulaire est encore bien visible, et elle présente des glomérules trés petits 


nes. 
4 


702 GIANFRANCO CAVALLI 


_dans une masse abondante de tissu conjonctif. Les tubes, complétement détruits, 


sont en train de se désagréger, et ils sont enveloppés de tissu conjonctif, 
Ils ont perdu presque entiérement leur individualité, et sont immergés dans 
une masse nécrotique. Des travées conjonctives vont des régions papillaires 
jusqu’a la zone glomérulaire. De nombreux macrophages déchargent les débris 
cellulaires dans le parenchyme rénal. Les tubes excréteurs, quoiqu’ayant perdu 


Fic. 4. — Aspect des tubes collecteurs aprés quatre semaines 
de la suppression de la circulation sanguine. 


leur forme, gardent leur épithélium qui apparait normal. Dans la zone papil- 
laire, les tubes ont par places tendance a l’hyperplasie. On trouve partout 
des vaisseaux capillaires, et on voit ca et 1a des zones d’infiltration lympho- 
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5° Lapin tué aprés 5 semaines. __ 

Le rein gauche est trés réduit de volume, blanchatre. Il n’y a aucun 
yaisseau sur la capsule, la surface est lobulée et sa consistance augmentée. 
A la section, on ne peut pas distinguer les deux substances, et la capsule 
ne peut pas étre détachée. Le rein gauche pése 7 grammes; le droit, 18 grammes. 


Fic. 5. — L’épithélium papillaire dans la derniére phase d’involution. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — Le processus de destruction continue, tandis qu’on 
remarque un grand envahissement de tissu conjonctif. Les glomérules sont 
en grande partie transformés en masses granuleuses, qui se colorent palement 
a lérythrosine, et sont entourés par un réseau conjonctif. On voit pourtant 
par places des glomérules de structure presque normale. Si l’on ne voyait 
pas les tubes contournés complétement détruits, on pourrait se demander 
si ces glomérules n’ont pas recouvré, au moins en partie, leur activité sécré- 


toire. Mais les cellules de ces glomérules avee des noyaux bien colorés ont, 
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au contraire, leur protoplasme pauvrement coloré a l’érythrosine. Ne se trouve- 


t-on pas peut-étre en face d’un processus de nécrobiose ? Les tubes excréteurs rs 
sont complétement détruits. Ils se présentent sous forme de petites masses 
granuleuses colorées trés pauvrement, en rouge, qui occupent les espaces des 
vieux tubes. Une masse conjonctive abondante avec de grands fibroblastes, co 
des histiocytes et des macrophages, entoure les glomérules et les tubes. A plu- tr 
sieurs endroits, on voit persister des tubes excréteurs, dont le revétement ti 
épithélial hypertrophique occupe parfois la lumiére méme du tube. in 
Un tissu conjonctif abondant entoure ces tubes et, ca et 1a, la transfor- 01 


mation collagéne de ce tissu est trés visible. L’épithélium papillaire est le 
mieux conservé. Les cellules épithéliales se mutiplient, et on assiste a leur 
pénétration dans la parenchyme rénal. Le tissu conjonctif qui se trouve 
au-dessous de cet épithélium présente souvent de la métaplasie osseuse. Le 
dessin du parenchyme est complétement bouleversé. La distinction entre sub- 
stance corticale et substance médullaire n’est plus possible. 


— LIGATURE DE LA VEINE 


1° Lapin tué aprés une semaine. 


Le rein gauche est de volume double de celui du droit. Il est rouge foncé, 
a surface réguliére; la consistance est légérement augmentée. De la surface 
de section suinte un liquide noiratre, et dans le bassinet se trouve un petit 
caillot. A la limite entre les deux substances, on voit une espéce de bande 
plus sombre qui permet de les distinguer. La corticale est plus rouge que la 
médullaire. Le poids du rein gauche est de 20 grammes, celui du rein droit 
de 15 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — Dans la substance corticale, on trouve des hémor- 
ragies interstitielles étendues. Les vaisseaux sont énormément dilatés. Les 
glomérules sont détruits ou gonflés, avec des noyaux intacts. Les tubes, eux 
aussi trés gonflés, ont été complétement détruits, et leur lumiére est remplie 
par une substance granuleuse provenant de la destruction de la substance 
cellulaire. Dans la substance interstitielle, on trouve par places des fibro- 
blastes. Dans la médullaire, on remarque aussi des hémorragies interstitielles 
qui disséquent les tubes; ceux-ci sont en partie détruits, d’autres survivent 
encore. L’épithélium papillaire et celui du bassinet sont intacts et détachés 
de leur substratum conjonctif par une nappe hémorragique énorme. On voit 
par places des cellules épithéliales qui ont perdu leur limite cellulaire, et 
qui se présentent sous forme d’éléments syncytiels, avec 2, 3 ou 4 noyaux. Dans 
la zone papillaire, on trouve de gros vaisseaux gonflés de sang et d’autres qui 
ont éclaté. En général, le rein présente encore un dessin caractéristique. 


2° Lapin tué apres 2 semaines. 


Le rein gauche a un volume plus grand que le droit, & surface réguliére, et 
de consistance dure. Coupé dans sa longueur, la substance médullaire est 
d’apparence normale. A la limite de celle-ci et de la substance corticale, les 
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arcades veineuses sont trés marquées et ourlent élégamment tout le contour 


du rein. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La différence entre le rein d’une semaine et celui-ci 
consiste en ce que les glomérules se présentent plus petits. Les tubes se sont 
transformés en cordons remplis de granulations. Beaucoup de pigment héma- 
tique dans les interstices. Travées conjonctives qui, de la substance corticale, 
infiltrent la médullaire. Les gros vaisseaux décrits dans la coupe précédente 
ont diminué. Infiltration lymphocytaire. Les tubes excréteurs sont abondants, 


Fic. 6. — Le tissu conjonctif au-dessous de l’épithélium papillaire. 


avec une atmosphére conjonctive tout autour. Apparition de vaisseaux de néo- 
formation. L’épithélium papillaire persiste, entouré par une large atmosphére 
conjonctive. 
En résumé : architecture conservée, prolifération conjonctive initiale et appa- 
rition de vaisseaux de néoformation. 
77 


_ 3° Lapin tué apres 3 semaines. 


Le rein gauche est un peu plus petit que le droit, 4 surface réguliére, trés 
pale, de consistance dure. La capsule ne peut pas étre détachée, et la consis- 
tance est augmentée en plusieurs places, diminuée en d’autres. La surface 
de section montre un dessin parenchymateux bien conservé dans ses grandes 


lignes. Pourtant, en quelques endroits, la distinction est impossible, préci- 
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sément 1a ot la consistance est plus petite. Le rein gauche pése 12 grammes; 
le droit, 16 grammes. 
EXAMEN MICROSCOPIQUE. — On voit des masses étendues d’infarctus dans la 
corticale. Les glomérules sont présents comme chez le lapin aprés 2 semaines 
de ligature veineuse. Plusieurs tubes excréteurs avec épithélium intact persis- 


Fic. 7. — Métaplasie osseuse dans le voisinage de l’épithélium papillaire. 


tent. Nombreux vaisseaux de néoformation. Le tissu conjonctif est abondant. 
L’épithélium papillaire persiste, et le conjonctif qui entoure cet épithélium se 
présente sous forme de tissu collagéne. a 


4° Lapin tué aprés 4 semaines. 


Le rein gauche se présente réduit de volume, blanchdatre, avec de petits 
vaisseaux sur la capsule, couvert de bosses, et dur. A la section, on voit encore 
le parenchyme rénal discrétement conservé. La corticale est gris rosé, et la 
médullaire est rosée. Le rein gauche pése 9 grammes, le droit, 15 grammes. 
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EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La capsule est d’épaisseur normale. Dans la sub- 
stance corticale, on voit de trés nombreux glomérules, petits et bien colorés. 
Ils sont rapprochés les uns des autres. Les noyaux sont fortement colorés en 
bleu. Les anses glomérulaires se sont fondues en une masse uniformément 
colorée. Le nombre de tubes contournés a diminué, et les glomérules corres- 
pondants sont immergés dans un abondant tissu conjonctif. Les tubes collec- 
teurs présentent des cellules en proie 4 des phénoménes régressifs trés mar- 
qués; d’autres cependant possédent encore des cellules en bon état. L’épithélium 
papillaire est bien conservé, et les cellules ont des signes hypertrophiques 
caractéristiques. Au-dessous de Il’épithélium papillaire, la prolifération con- 
jonctive est trés abondante, et en certaines places, & caractére collagéne. Sur 
la coupe, on voit un lambeau de muqueuse du bassinet qui entoure des travées 
conjonctives en pleine évolution osseuse. On n’y trouve aucune forme histo- 
logique attribuable 4 des ostéoblastes. Les vaisseaux sont reperméabilisés, et 
le rein conserve encore son dessin caractéristique. 


5° Lapin tué aprés 5 semaines. 


Le rein est trés petit, plein de bosses, dur. Sur la surface de section, il est 
impossible de distinguer un dessin du parenchyme. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. -— Corticale presque complétement détruite et rem- 
placée par une masse amorphe de débris cellulaires. Travées conjonctives 
de néoformation. On apercoit encore quelques tubes excréteurs et de grandes 
bandes épithéliales de la zone papillaire..Dans le voisinage immédiat, il y a 
de nombreuses travées osseuses avec des ostéoblastes typiques, inclus dans la 
substance fondamentale. Cette ossification s’est faite dans le tissu collagéne qui 
entourait l’épithélium dans la coupe précédente. 


It Sérm. — LIGATURE DU PEDICULE VASCULAIRE 
(ARTERE ET VEINE) 
+ 


1° Lapin tué aprés une semaine. ¢ 7 


Le rein gauche se présente & peu prés de méme volume que l’autre, blan- 
chatre; la consistance est notablement diminuée. A la section, la substance 
corticale est légérement augmentée et grise, la médullaire est rougedtre. Cap- 
sule détachable. Poids du rein gauche, 13 grammes; a droite, 10 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La capsule a une épaisseur normale, et contient 
de nombreux vaisseaux de néoformation. Les glomérules sont pour la plupart 
faiblement colorés. Les anses de quelques glomérules se présentent dilatées, et 
occupent tout l’espace intra-capsulaire ; d’autres sont froncées, et refoulées 
contre la capsule par une substance amorphe. Les tubes de la substance cor- 
ticale et cortico-médullaire présentent de grandes lésions, ils sont presque 
méconnaissables. On n’y trouve aucune trace de cellules, ni de noyaux, mais 
il y a des cordons gonflés et remplis de substance amorphe. Au contraire, les 
tubes collecteurs sont altérés 4 un faible degré. Les limites cellulaires sont 
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visibles, et les noyaux bien colorés en bleu foncé. L’épithélium n’a pas 
beaucoup changé aprés la cessation de la circulation sanguine. Les vaisseaux 
sont étendus et remplis de sang. Hémorragie interstitielle discréte. 


Le rein gauche apparait plus gros, blanchatre. Adhérence intime du pancréas 


et du mésentére a la capsule. Cette adhérence semble contenir des petits vais- 


seaux qui pénétrent dans la capsule rénale. Consistance dure. A la section, 
la corticale est grise, tandis que la médullaire est rougeatre. Poids du rein 
gauche, 15 grammes; du droit, 10 grammes. 


EXAMEN MICROsCoPiQUE. —- Sur la plupart des coupes, la capsule est aug- 
mentée d’épaisseur et contient de nombreux vaisseaux. Les glomérules sont tous 
transformés en une sphére palement colorée. On y rencontre de petits points 
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fortement colorés en bleu foncé, qu’on peut interpréter comme des débris 
nucléaires. Les tubes contournés ont perdu toute leur caractéristique, ils sont 
larges et représentés par des cordons remplis d’une substance finement granu- 
leuse, qui occupe toute la lumiére. Aucune trace de cellules et encore moins de 
noyaux. Les tubes collecteurs sont, eux aussi, frappés par le processus de 
nécrose, mais plusieurs d’entre eux montrent des cellules légérement gonflées, 
avec des limites indistinctes et des noyaux bien colorés. L’unique épithélium 


persistant est l’épithélium papillaire. Les capillaires sanguins sont dilatés et 
remplis de débris, de méme les veines. Le tissu conjonctif est insuffisant. Dans 


lensemble, le rein est en proie 4 un processus de nécrose étendue. 7 


3° Lapin tué apres 3 semaines. 


Le rein gauche est peut-étre un peu plus gros, de couleur gris de plomb, avec 
réseau vasculaire peu prononcé. Sa consistance est augmentée. A la surface de 
section, une description des différentes parties constituantes est difficile. La 
substance corticale est gris verdatre, la médullaire couleur saumon. Le poids du 
rein gauche est de 12 grammes; celui du rein droit de 10 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La capsule, qui est formée de fibres entassées, 
envoie des prolongements dans la substance corticale, et présente de nombreux 
vaisseaux de néoformation. Les glomérules, sur plusieurs coupes, ont complé- 
tement disparu; sur d’autres, ils se présentent petits, avec fusion totale de la 
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masse protoplasmique, mais avee des noyaux encore bien visibles; entre la 
masse glomérulaire et la capsule, il y a une substance amorphe. Les tubes de la 
substance cortico-médullaire ont les mémes caractéres que ceux décrits chez le 
lapin tué aprés 2 semaines; mais dans le cas présent, ils sont entourés de tissy 
conjonctif de néoformation, et ils sont presque submergés d’une atmosphére con- 
jonctive. Les tubes de Bellini ont leur épithélium complétement détaché de la 


Fic, 10. — Métaplasie osseuse. Au milieu de la planche, 
Vépithétium du bassinet encore bien conserve. 


membrane; les cellules, dont plusieurs sont binuclées, se groupent dans la 
lumiére et présentent un protoplasme finement granuleux. Quelques vaisseaux 
contiennent dans leur lumiére un caillot rétracté. Le tissu conjonctif est en 
pleine prolifération. En effet, des cordons conjonctifs s’enfoncent dans la cap- 
sule et, de la zone papillaire, vers le parenchyme, des fibroblastes se disposent 
tout autour des tubes. Les gros vaisseaux sont entourés d’une atmosphére con- 
jonctive. Au contact de l’épithélium papillaire. le tissu conjonctif a tous les 
caractéres du tissu collagéne. Dans la substance fondamentale, il y a de nom- 
breux macrophages. 
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_ 4° Lapin tué apres 4 semaines. 


Le rein gauche est petit et adhérent aux muscles. Sa consistance est notable- 
ment augmentée. A la section, couleur rosée saumon. Poids du rein gauche, 
6 grammes; du rein droit, 13 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — Destruction étendue de toute la corticale, avec de 
larges zones dinfarcissement. Les tubes de la substance médullaire sont en 
proie 4 un vaste processus de dégénérescence, et ils sont séparés par des travées 
conjonctives. Nombreux macrophages. L’épithélium papillaire est en grande 
partie détruit, mais on trouve cependant encore des cellules réunies en un syn- 
citiuun qui, quoique frappées par les processus régressifs, paraissent encore 
vitales. Le tissu conjonctif est devenu collagéne par places, et dans le voisinage 
des débris d’épithélium, il a subi la métaplasie osseuse. Dans la substance 
osseuse, on ne voit pas d’ostéoblastes. 

> 
5° Lapin tué aprés 5 semaines. 


Le rein gauche est plus petit que le droit. Sa consistance est augmentée. Sa 
couleur est gris plombé. Réseau vasculaire capsulaire bien développé. Il y a 
quelques fortes adhérences aux anses iléales. A la section, la corticale se pré- 
sente épaissie et blanchatre, la médullaire au contraire est rosée et molle. A la 
section de la papille, le couteau grince. Poids du rein gauche, 8 grammes; du 
droit, 14 grammes. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — La substance corticale est envahie par des travées 
conjonctives abondantes, qui descendent dans la substance cortico-médullaire et 
médullaire; & certains endroits, ces travées entourent plusieurs tubes rénaux 
jusqu’a former des espéces d’ilots. Les tubes ont complétement disparu dans la 
zone corticale; dans la médullaire, quoique notablement altérés, ils sont recon- 
naissables et séparés les uns des autres par des travées conjonctives. On voit par 
places des tubes de Bellini avec cellules détachées de la membrane et groupées 
dans la lumiére. L’épithélium papillaire persiste, et le tissu conjonctif situé 
au-dessous présente le caractére du tissu collagéne; tout prés de ce tissu, on 
voit une abondante métaplasie osseuse. Avec assez de facilité, on rencontre sur 
les coupes des artéres reperméabilisées par des capillaires. 


CONCLUSIONS GENERALES 


Tous les auteurs sont d’accord pour affirmer avoir trouvé dans tous les 
cas une circulation collatérale artérielle et veineuse, tellement abondante 
méme, qu’elle permettrait la suppression du rein opposé sans danger 
aucun pour la vie de l’animal, sur lequel on expérimente (Alessandri). 
Cette circulation collatérale aurait lieu a travers les branches lombaires, 
capsulaires, surrénaliennes et urétérales. 
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Pour ma part, quoique n’ayant jamais réussi, malgré les plus dili- 
gentes recherches, & découvrir et a suivre quelques-unes des branches 


vasculaires de néoformation, — peut-étre a cause de leur calibre trés 
minime, — je me crois autorisé 4 affirmer l’existence du rétablissement 


de la circulation. J’en ai trouvé des preuves certaines dans les coupes 
histologiques. Et, du reste, comment expliquer la rapide diminution du 
volume du rein observée 4 la deuxiéme semaine aprés la ligature de la 
veine ? Et augmentation, également vérifiée aprés la suppression totale 
de la circulation sanguine, n’est-elle pas due a la quantité, non négli- 
geable, de sang trouvé dans le rein ? M’étant assuré de la présence de 
la circulation collatérale, je crois toutefois qu’elle est insuffisante et insi- 
gnifiante. Cette affirmation est basée sur des données expérimentales. En 
effet, sur 6 lapins auxquels j’ai fait, 4 des intervalles de 15, 30, 45, 60, 80 
et 100 jours, la néphrectomie du cété opposé a la ligature des vaisseaux 
rénaux, pas un n’a survécu, et a l’examen histologique, je n’ai trouvé 
aucune trace de régénération. 

A travers quelles étapes arrive-t-on a l’atrophie du rein ? L’observation 
macro- et microscopique nous permet de distinguer trois phases : 

1° Au commencement de toute expérience, on a décrit augmentation 
du volume et du poids de lorgane. Dans le cas de la ligature de la veine, 
cette augmentation atteint le maximum, et elle est due a la persistance de 
Vafflux du sang artériel qui imbibe, farcit et transforme le rein en une 
véritable éponge. 

La disparition de la « vis 4 tergo », et le difficile passage du sang rénal 
dans la veine cave, expliquent l’augmentation de volume et de poids cons- 
tatée aprés la suppression de la circulation artérielle, et nous fait com- 
prendre que ces conditions de stase ne peuvent jamais arriver au degré 
qu’elles atteignent dans la ligature de la veine, ot la circulation de retour 
est absolument empéchée. 

Le volume et le poids élevés, vérifiés aussi aprés la suppression de la 
circulation sanguine artérielle et veineuse, par ligature de tout le pédi- 
cule rénal, peuvent étre expliqués par la quantité de sang déja présent 
dans l’organe, et par celle apportée par la circulation collatérale. 

La deuxiéme phase s’étend sur une période de 2 semaines. Le rein, 
exclu en partie ou totalement de la circulation sanguine, a a peu preés le 
méme volume que celui du cété opposé, il est grisatre et dur. La section 
permet encore la distinction entre les deux substances, qui apparaissent 
différemment colorées. La capsule est difficilement enlevable. 

La troisiéme phase commence généralement déja a la 3° semaine. Elle 
est caractérisée par une diminution progressive et rapide du volume et 
du poids de l’organe, par l’augmentation de sa consistance, et par l’im- 
possibilité absolue de décapsuler le rein, sans arracher le parenchyme. 
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dili- Jusqu’a la 4° semaine, il est encore possible de distinguer sur la tranche 
nches de section les deux substances, quoique la corticale ait perdu ses carac- 
 trés teres, et que la médullaire se présente rétractée. A la 5° semaine, le rein 
‘ment est trés petit, dur et bosselé. A la section, le dessin du parenchyme est 
absolument méconnaissable. 

n du Histologiquement, dans la premiére phase, nous avons des lésions 
de la géenéralisées aux différents segments du rein. Cependant, déja dés la 
Otale 9° semaine, les lésions paraissent plus graves au niveau des éléments 
égli- sécrétoires. Le sang est abondant dans les gros vaisseaux et dans les 
e de interstices, quelquefois il y en a tant, qu’on est en présence d’une vraie 
insi- extravasation, comme dans le cas de la ligature de la veine ou une hémor- 
- En ragie a décollé l’épithélium papillaire. 
), 80 La deuxiéme phase est caractérisée par la progression des lésions 
"aux dégénératives jusqu’a la compléte disparition de quelques-uns des seg- 
duve ments du rein : par la résorption du sang extravasé par la prolifération 
conjonctive, qui commence sous forme de cordons conjonctivo-vasculaires 
tion partant de la capsule: par la prolifération du tissu conjonctif des gros 
vaisseaux et de la zone papillaire. Il y a pendant cette phase une veéri- 
tion table tentative de revascularisation de l’organe, due aux capillaires de 
ine, néoformation pénétrant avec le tissu conjonctif. 
de La troisiéeme phase montre une évolution du tissu conjonctif vers la 
une fibrose et la métaplasie osseuse. 
nal > 
oré La lecture des coupes microscopiques a en outre mis en évidence 
yur d’autres faits dignes d’étre mentionnés. D’abord il est a noter que plus 
Vextravasation sanguine était abondante, plus précoce et plus abondante 
la était la prolifération conjonctive : peut-étre les dépéts de fibrine ont-ils, 
di- dans ce cas, servi de guide a la formation des travées conjonctives. Le 
‘nt tissu conjonctif a non seulement une action mécanique, mais aussi une 
action trophique. En effet, invasion conjonctive n’a pas comme unique 

n, but la substitution des éléments détruits, mais elle apporte aussi, au 
le moyen de vaisseaux de néoformation, du sang nouveau. Elle arréte et 
yn répare les conséquences de la soudaine cessation de la circulation san- 
nt guine. Les cellules qui ont pu résister plus longtemps a ce grave trouble 

de la circulation profitent de ce nouvel apport sanguin et nutritif, et 

le peuvent ainsi se remettre. Pour s’en convaincre, on n’a qu’&a examiner 
ot les cellules des tubes collecteurs aprés une semaine de suppression san- 
\- guine et aprés 4 4 5 semaines. Dans le premier cas, les cellules ont un 
. caractére nettement régressif ; dans le deuxiéme cas, c’est-a-dire aprés 
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plusieurs semaines, il y a des signes nets d’hypertrophie cellulaire. J’aj 


impression que si la prolifération conjonctive avait lieu abondamment 
et immédiatement aprés la suppression de la circulation sanguine, une 
bonne partie du parenchyme rénal serait capable de se remettre. Malheu- 
reusement, les épithéliums exercent un pouvoir antagoniste a celui du 
conjonctif; pour que celui-ci prolifére, il faut que les épithéliums aient 
totalement ou presque disparu. 

Dans toutes les coupes, généralement a la 5° semaine, on a trouvé des 
formations osseuses. I] est tout a fait naturel de se demander : quelle est 
la geneése de ce tissu osseux ? 

La théorie des anciens auteurs est celle de la présence dans l’organe de 
germes embryonnaires. Pour Ribbert, Maximew, Schmidt, il y a a lori- 
gine prolifération d’éléments médullaires transportés par meétastase. 
Sacerdotti et Frattin disent que chez un des lapins opérés par eux, l’ori- 
gine des ostéoblastes aux dépens des cellules conjonctives est évidente, 
tandis que, dans les trois autres, les ostéoblastes viennent des cellules 
médullaires. Fontana affirme que, sous l’action de stimulations irritantes 
et toxiques déterminées dans le rein par la nécrose, l’élément conjonctif, 
retourné a son état primitif embryonnaire polyvalent, se transforme 
directement en éléments médullaires trés jeunes, lesquels, a leur tour, 
subissent une seconde transformation, s’orientant vers le type ostéoblas- 
tique en activité ostéogénétique. 

De ces courtes notices bibliographiques, il ressort qu’une trés grande 
importance a été donnée aux ostéoblastes dans la genése de l’os meéta- 
plasique. Les auteurs qui m’ont précédé, quoiqu’ayant noté la présence 
de l’épithélium rénal dans l’immédiat voisinage des formations osseuses, 
n’ont attribué aucun role a cet épithélium. Les éléments cellulaires sur- 
vivants semblent sécréter ou libérer, pendant leur processus involutif, des 
substances capables de favoriser le dépdét de sels de calcium dans le tissu 
conjonctif. En suivant l’évolution du tissu conjonctif, j’ai pu suivre les 
phases a4 travers lesquelles on arrive a la formation du vrai tissu osseux. 
En premier lieu, on voit ce tissu conjonctif prendre l’aspect de tissu 
collagéne. Aprés quelques jours, ce tissu se transforme en tissu ostéoide 
typique. Enfin, dans une derniére phase, ce tissu conjonctif présente tous 
les caractéres d’un tissu osseux typique, et seulement 4 ce moment-la il 
est entouré de formes cellulaires ostéoblastiques. Puisque les fibroblastes 
se transforment en ostéoblastes seulement aprés l’apparition de l’os, leur 
propriété osteogénétique semble ¢tre trés hypothétique. 
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TRAVAIL DE LA MATERNITE DE PorT-ROYAL 
ET DU LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA FACULTE 
(PROFESSEUR : G. Roussy) + ¥ 


TUMEUR COMPLEXE DE L’APPAREIL GENITAL FEMELLE 


(Tumeur a type de « blastéme génital » ) 


ISIDOR 


I. — INTRODUCTION 

L’étude des tumeurs de l’appareil génital de la femme présente non 
seulement un intérét clinique et nosologique, mais conduit souvent a des 
déductions intéressantes ot: se rejoignent et se complétent les notions 
de pathologie de ce systéme et les données embryologiques. 

En effet, par la nature méme de certains de ses éléments qui conservent 
ou retrouvent un potentiel embryonnaire au cours de l’existence de l’in- 
dividu, on peut observer, sous linfluence d’un processus tumoral, des 
aspects morphologiques qui s’identifient 4 ceux que l’on observe au cours 
de ’organogénése. 

Et cela semble vrai non seulement lorsqu’il s’agit d’inclusions embryon- 
naires (tératomes), mais aussi dans les cas de prolifération maligne ou, 
sous l’influence de certaines modifications du stroma et probablement de 
sécrétions hormonales, les éléments se dédifférencieraient et leur mor- 
phologie, en se simplifiant, tendrait 4 reprendre la forme embryonnaire. 

Cette notion, qui semble depuis quelque temps prendre une importance 
croissante dans les travaux d’histo-pathologie, conduit 4 une simplifica- 
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tion dans le classement et a une meilleure interprétation de la genése de 
certaines tumeurs génitales. Nous pensons que le cas qui fait l’objet de 
ce travail est un nouvel apport a ce probleme intéressant sur plus d’un 
point. 


I 

] 

Une femme de soixante-huit ans, M™* F... (Rosa), présente, depuis cing mois, ( 
de petites pertes roussatres, sales, tachant le linge, de mauvaise odeur. 

Elle a été réglée a treize ans, toujours normalement et *ménopausée A qua- 

rante-sept ans. 


A lage de vingt-huit ans, elle fut soignée & la Charité pour un commence- 
ment de « péritonite » dont il est impossible de préciser la nature. 

Elle a été mariée et n’a jamais eu de grossesse. 

L’examen, pratiqué le 22 novembre 1935 par le docteur Maricot, a la consul- 
tation de Gynécologie de la Maternité de Port-Royal, a montré un abdomen 
météorisé. Le vagin est rétréci, rendant le toucher difficile. Au spéculum de 


vierge, on trouve un col normal. L’utérus est augmenté de volume, peu mobile, 


Tout le paramétre semble empaté, ainsi que le cul-de-sac droit, mais il est 
impossible de délimiter une tumeur. On émet done le diagnostic de fibrome en 
voie de transformation ou de tumeur maligne du corps utérin. 

Un nouvel examen, pratiqué le 28 novembre, montre un utérus augmenté de 
volume et de consistance fibreuse du cé6té droit. Donnant Vimpression d’étre 
_incluse dans le ligament large, on sent une masse n’ayant pas la méme con- 
sistance, ressemblant un kyste para-ovarien. 

Le 1° décembre, la malade entre dans le service pour y étre opérée. 

Intervention. — Laparotomie sous-ombilicale. Sit6t le ventre ouvert, on cons- 
tate que les anses intestinales sont adhérentes entre elles, ainsi qu’é la paroi et 

a Putérus. Elles masquent presque complétement ce dernier. On décortique 
d’abord les anses intestinales et une premiére poche s’ouvre, laissant écouler un 
liquide séro-purulent, puis une deuxiéme donne issue A un liquide séro-héma- 
tique d’ot s’échappent en méme temps des fragments de tissu végétant, semi- 
transparents, comme en trouve dans les kystes végétants de Vovaire. Avec les 
mémes difficultés qu’a droite, on arrive 4 libérer les annexes gauches et, de ce 
cété encore, on ouvre une poche séro-purulente. Les deux trompes une fois 
libérées, on se résigne, pour ne pas allonger lopération, a faire une amputation 
supra-vaginale. 

Etat de lutérus ouvert. — I) s’écoule une quantité abondante de séro-pus et 
Pon voit sortir des fragments identiques & ceux provenant de la trompe droite. 
L’utérus était disendu et avait le volume d’un utérus gravide de deux mois 
environ. 

En raison de Vétendue des phénoménes inflammatoires, on a Vimpression 
qu’il s’agit de bacillose ancienne, mais le processus néoplasique n’est malheu- 
reusement pas exclu. 

L’intervention est bien supportée sous rachi-anesthésie ; mais les jours sui- 
vants, la malade reste choquée et décéde trois jours aprés l’intervention, dans 
la journée du 10 décembre. 

L’autopsie n’a pas été autorisée. 
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et de 
Ill. — EXAMEN MACROSCOPIQUE DE LA PIECE OPERATOIRE - 
La surface muqueuse de lutérus est irréguliérement bosselée, granuleuse, 
petites granulations blanchatres, ne dépassant pas les dimensions d’un grain de 
millet. La paroi de lorgane est trés amincie, surtout dans la région segmentaire. 
En un point, il existe un volumineux « chou-fleur », trés friable. Il n’y a pas 7 
mois, d@ulcération. 
La trompe droite présente, suivant les points, un diamétre variable. De dimen- A 
qua- sions normales au niveau de Visthme, elle s’épaissit vers le tiers moyen ot elle 7 v4 
est de consistance plus dure et rappelle un peu laspect boudiné du pyosalpinx. 7 
once- Cette ressemblance se confirme lorsque l’on sectionne la trompe selon cette 7 
région épaissie. 
La tranche de section permet de constater, en effet, une paroi trés amincie 
isul- et une cavité entiérement comblée par une masse blanchatre, mollasse. 
men Le pavillon offre un aspect normal. La surface séreuse de la trompe est recou- 
1 de verte de nombreuses adhérences. 
pile, L’ovaire droit, un peu augmenté de volume, ne présente pas de modification 
est remarquable. A la coupe, il est kystique. 
“en La trompe gauche, trés sinueuse, est moins épaissie que la droite, mais on 
retrouve, dans sa lumiére, la méme substance friable, granuleuse. 
de L’ovaire gauche semble normal. 
‘tre 
— EXAMEN HISTOLOGIQUE 
ns- 
7 A. — Trompes. — Les parois tubaires, dans les régions hypertrophiées, 7 
e 
un sont réduites A une mince couche musculaire trés inflammatoire. La struc- a 
1a- ture de la muqueuse est complétement modifiée. Il existe une proliféra- 
tion exubérante d’axes conjonctifs tantot gréles, tantot gonflés par de 
es Peedéme, tapissés par un épithélium bas, a cellules cubiques, trés foncées, 7 
is toutes semblables. Celui-ci ne présente aucun rapport morphologique 
avec l’épithélium tubaire normal, mais rappellerait plutot le revétement 
des végétations des tumeurs dites « végétantes superficielles » de l’ovaire 
et (fig. 1). Ces franges se croisent dans tous les sens et remplissent presque 
entiérement les lumiéres des deux trompes. 
Un point particuliérement intéressant est celui ot l’on trouve, au sein : 
n du méso-salpinx droit, trés prés de la frange de Richard, de longues 


4 cavités kystiques, 4 lumiére étroite, revétues par un épithélium cubique, 
4 cellules foneées qui, par places, s’aplatissent et deviennent endothéli- a 
é formes. En un point, l’un de ces revétements pousse des digitations pal- : 
mées a l’intérieur d’une autre cavite. 


Enfin, au voisinage de ces cavités, on observe une prolifération cellu- 
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laire intra-kystique extrémement curieuse et dont le point de départ est 
indiscutablement l’épithélium de revétement de cette cavité. Il s’agit de 
lames cytoplasmiques a structure syncytiale, bourrées de noyaux de 
dimensions des plus variées, et creusées, ca et la, de trés nombreuses 


vacuoles. Les colorations électives ont permis d’y constater l’absence 


Fic. 1. — Fragment de la tumeur de la trompe droite. 


Epithélioma papillaire rappelant l’épithélioma dit « végétant superficiel 
de lovaire ». 


totale de collagéne. Cette architecture rappelle un peu les poussées lamel- 
laires d’une culture de cellules épithéliales. 

La surface séreuse des trompes présente de trés nombreuses incisures, 
souvent de profonds replis. C’est 4 ce niveau que l’on remarque une véri- 
table métaplasie épithéliale de la séreuse, avec toutes les formes de tran- 
sition entre la lame endothéliale et ce revétement modifié. En certains 
points il existe méme une tendance au bourgeonnement papillaire épi- 
thélio-conjonctif. Nous retrouverons ces mémes replis au niveau des 
séreuses ovariennes (fig. 5). 
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B. — Urérus. — Si l’on n’examinait que les zones d’implantation des 
bourgeons tumoraux sur le myométre, l’aspect banal d’un épithélioma 
glandulaire typique n’attirerait pas autrement l’attention. 

Si, cependant, l’on a soin, sur des coupes de grande surface, d’étudier 
attentivement chaque point de la prolifération, on s’apercoit que la struc- 


Fic. 2. — Axe d’un bourgeon papillaire de la tumeur utérine. 


Deux cavités pseudo-glandulaires rappelant les glandes endométriales. — 
A noter que les éléments qui les enveloppent, tantét polyédriques, tantét 
fusiformes, séparés les uns des autres par de fines fibrilles collagénes, pré- 
sentant de trés nombreuses mitoses et quelques monstruosités nucléaires. 


ture glandulaire de l’épithélioma, si typique au contact du myométre, est 
bient6t remplacée, si l’on va vers le centre de la cavité, par une forme 
beaucoup plus papillaire que glandulaire. 

Les axes conjonctifs s’organisent, en méme temps que les cellules qui 
les tapissent, de cylindriques qu’elles étaient, deviennent cubiques et trés 
chromophiles. Bientét les végétations s’isolent, leurs axes s’épaississent et 
se gonflent de sérosité et l’on arrive insensiblement 4 une structure 
frangée absolument comparable 4 celle que nous avons signalée dans les 


trompes. 
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Fic. 3. — Aspect de l’endométre en dehors de la prolifération tumorale. 
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En outre, il faut noter que l’axe des végétation intra-cavitaires, de 
méme que le stroma de certaines régions de la tumeur voisines du myo- 
meétre, est formé par un tissu trés différent du conjonctif banal. Suppor- 


tant les vétements épithéliaux ou enveloppant les éléments glandulaires, 


c’est un tissu extrémement riche en éléments parfois allongés, fusiformes, 
mais le plus souvent polyédriques ou arrondis. 


Revétement de petites cellules cubiques, sombres; 
chorion formé d’éléments polyédriques, de type spongiocytaire. 


Ils sont de tailles trés variables, parfois énormes et souvent en mitose 


- anormale, et il n’est pas rare d’y rencontrer des monstruosités nucléaires. 


Ces éléments sont soit entiérement isolés, soit en groupes de 2 ou 3. Ils 
sont plongés dans un réseau fibrillaire tenu de pré-collagéne, que l’on ne 
peut mettre en évidence que par les colorations électives (fig. 2). 

En certains points, ces éléments s’anastomosent les uns avec les autres, 


et réalisent des plages syncytiales ot il est impossible de déceler toute 
trace de collagéne. 


En étudiant de prés ce tissu au voisinage des formations glandulaires, 
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on distingue des éléments ambigus pour lesquels il est difficile de dire 
sil s’'agit de cellules épithéliales ou de fibroblastes. Tres dédifférenciés 
dans ces régions, ils contribuent a former d’un coté le revétement épithé- 
lial des formations glandulaires, de l'autre, des éléments qui se rappro- 
chent de trés prés de la morphologie des fibroblastes. Ils présentent, en 
outre, des anomalies de structure et de trés nombreuses mitoses. 


Fic. 4. — Aspect de l’endométre en un autre point de la muqueuse 
non tumorale. 


Epithélium A cellules hautes, minces 4 leur pole d’implantation, s’élargissant 
vers le pole apical. Ca et la, quelques éléments souches écrasés par leurs 
voisins immédiats (aspect d’épithélium wolffien). 


En dehors des bourgeons néoplasiques, la muqueuse qui tapisse le myo- 
métre est basse, trés pauvre en replis glandulaires et n’est en aucun point 
comparable 4 une muqueuse endométriale normale. Tantét le revétement 
épithélial est formé d’une rangée de petites cellules cubiques, sombres, 
semblables 4 celles qui revétent les franges tumorales des trompes. Il 
repose fréquemment sur un chorion dont les éléments sont volumineux, 
polyédriques, tassés les uns contre les autres et bourrés de_ petites 
vacuoles qui donnent a ces cellules l’aspect de spongiocytes décidui- 
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formes (fig. 3). Tantot, ce revétement est onduleux et formé par de hautes 
cellules claires, serrées les unes contre les autres, étroites a leur base 
implantation et s’élargissant vers le péle apical qui est recouvert d’un 
plateau. Les noyaux y sont allongés, ovoides. Ca et la, quelques éléments 
plus sombres, trés minces, sont comme écrasés par leurs voisins immé- 
diats. 

Cette structure rappelle le revétement Splint des formations tubu- 
laires du mésonéphros (fig. 4). 


Fic. 5. — Replis de la séreuse ovarienne en métaplasie (ynate 


Le revétement du fond de la cavité utérine présente de trés profonds 

: replis. A quelque distance de leur cul-de-sac, plongés en plein myométre, 
on distingue des ilots de petites cavités épithéliales identiques 4 ceux des 
formations adénomyomateuses décrites par V. Recklinghausen et par 
Cullen. Ces ilots se retrouvent dans les zones sous-séreuses de l’utérus. Ici, 
les cavités sont fréquemment kystiques. Elles sont plongées dans un tissu 
identique 4 celui que nous avons décrit au niveau des bourgeons intra- 
_ cavitaires. Dans cette région, l’endothélium séreux évolue, par places, 
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vers une structure épithéliale manifeste et il existe, comme sur la face 
sereuse des trompes, des bourgeonnements épithélio-conjonctifs d’aspect 
papillaire, dont la morphologie est en tous points comparable a celle des 


franges tumorales de la muqueuse tubaire. 


Cc. — Ovarres. — Ils ne contiennent plus aucun éiément folliculaire en 
évolution. Leur stroma, trés fibreux, limite des cicatrices de corps jaune 
extremement volumineux. 


Fic. 6. — Formations pseudo-glandulaires de lVovaire droit enveloppées d’élé- 
ments indifférenciés a4 potentiel double, épithélial et fibroblastique (aspect 
rappelant les formations complexes des tumeurs & type de blastéme rénal). 


La séreuse de l’ovaire gauche ne présente pas de modifications remar- 
quables. Par contre, celle de l’ovaire droit, sur plusieurs points, s’invagine 
profondément a l’intérieur de la couche corticale. On y observe fréquem- 
ment une métaplasie épithéliale manifeste. L’un de ces replis, revétu par 
un épithélium cubique, 4 cellules sombres, s’épanouit parfois en forma- 
tions papillaires identiques 4 celles que nous avons trouvées sur la sur- 
face séreuse de l’utérus et des trompes (fig. 5). 


Des coupes sériées de l’ovaire droit nous ont permis de découvrir une 
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formation particuli¢érement suggestive. I] s’agit d’un petit ilot complexe, 
plongé dans le cortex ovarien et constitué par deux cavités épithéliales 
sinueuses, enveloppées d’un stroma trés cellulaire, sarcomatoide. 

A un premier examen, cette formation évoque la structure des ilots 
endomeétrioides de l’ovaire, et nous serions tentés de la ranger dans cette 
catégorie si un examen plus attentif ne nous avait permis d’y distinguer 
quelques particularités intéressantes. L’épithélium qui borde ces deux 
cavités n’est que de fort loin comparable a celui de l’endométre. Les 
éléments sont plus tassés, plus sombres, moins différencés. Voisinant avec 
ces cavités, on observe deux tubes beaucoup plus petits dont la basale se 
perd dans le tissu environnant. 


Les plages sarcomatoides qui enveloppent ces canaux sont formées 
déléments ovoides, trés pauvres en cytoplasmes, enfermant un noyau 
sombre, allongé. Ils s’anastomosent en réseau par des prolongements 
effilés. 

A la périphérie de la formation, ces éléments semblent évoluer vers le 
type fibroblastique; au contact des canaux, ils semblent contribuer a 
Védification de leur épithélium de revétement (fig. 6). 


D. — BOURGEONS PERITONEAUX. — Les végétations blanchatres retirées 
des poches séro-hématiques ouvertes au cours de l’intervention, afin de 
dégager l’utérus et les annexes des anses intestinales, présentent une 
structure identique a celle des proliférations intra-utérines : mémes for- 
mations pseudo-glandulaires, mais ici de forme plus irréguliére et trés 
ramifiées; mémes éléments ambigus, polyédriques ou ovoides, séparés les 
uns des autres par un mince feutrage de pré-collagéne, présentant de 
multiples monstruosités, souvent en mitose et possédant le méme bimor- 
phisme évolutif qui avait retenu notre attention dans la tumeur utérine. 


V. — INTERPRETATIONS DES DONNEES HISTOLOGIQUES 


Nous ne nous attarderons pas sur la difficulté du diagnostic clinique de 
cette tumeur si complexe, mais nous voulons cependant insister sur la 
ressemblance qui existe souvent entre les tumeurs des trompes de Fallope 
et le pyosalpinx. L’examen histologique seul permettra d’éclairer le dia- 
gnostic dont il est facile de comprendre l’importance. 

Tout autre, et beaucoup plus délicate est l'étude de la genése de cette 
néoformation, associée, comme nous l’avons vu, a des anomalies de struc- 
ture et a des hétérotopies non néoplasiques. 

L’hypothése d’un épithélioma bilatéral des trompes ayant envahi secon- 
dairement l’utérus doit étre tout d’abord retenue. On a fréquemment décrit 
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Yenvahissement en surface par glissement et greffe sur l’endométre de 
tissu néoplasique d’origine tubaire. Si l’on se rapporte aux cas signalés, 
ce processus est beaucoup plus fréquent que l’envahissement par voie 
lymphatique de la paroi uterine. La présence de bourgeons tumoraux 
développés ca et 1a. soit sur la séreuse utérine, soit sur la séreuse tubaire 
et ovarienne, et jusque sur le péritoine extra-génital, pourrait s’expliquer 
par la greffe de fragments des tumeurs tubaires expulsées par les pavil- 
ons ; en somme il n’est pas rare de l’observer. 

Si certaines régions de la tumeur utérine sont identiques aux tumeurs 
des trompes (forme papillaire végétante), nous avons pu constater qu’elles 
constituent une forme évolutive d’un épithélioma glandulaire typique de 
lutérus. I] est done difficile d’admettre la parenté originelle de ces deux 
tumeurs, l'une glandulaire, l'autre papillaire. Et cependant leur structure 
(aussi bien topographique que cytologique) tend a évoluer vers le méme 
type. D’autre part, il existe, dans la région isthmique de la trompe gauche, 
une solution de continuité entre la tumeur tubaire et la tumeur utérine, 
rendant difficilement explicable la propagation par glissement de Phépi- 
thélioma tubaire. 

La morphologie de l’élément épithélial des deux néoplasies nous retien- 
dra tout particuli¢érement. Le revétement des végétations papillaires est 
constitué, nous l’avons vu, par de petites cellules cubiques, sombres, 
rappelant exactement celles des franges végétantes de l’épithélioma super- 
ficiel de l’ovaire. Ce sont les mémes éléments que nous retrouverons 
dans les replis des séreuses utérine, tubaire et ovariennes. Leur origine 
endothéliale est indiscutable dans ces trois revétements et la tendance a 
la végétation papillaire y est manifeste. Nous les retrouverons de méme, 
tapissant les longues cavités kystiques de l’époophoron. 

Ainsi, dans des régions les plus variées (muqueuses utérine et tubaire; 
séreuses et kystes époophoriques), c’est toujours le méme revétement 
cubique, chromophile, tres dédifférencieé. 

Le tissu qui enveloppe les formations glandulaires intra-utérines, et sur 
lequel repose aussi le revétement endomeétrial extra-tumoral, présente une 
structure qui est loin d’étre celle d’un stroma banal. Les éléments y sont 
ambigus et possédent des anomalies de structure d’ordre néoplasique. 

On aurait été tenté de parler ici d’épithélio-sarcome. 

Cependant ces éléments, trés dédifférenciés en certains points, tendent 
a constituer d’une part le revétement des tubes glanduliformes, d’autre 
part le stroma périphérique. Nous avons rencontré le méme potentiel 
bivalent au niveau de l’ilot complexe du cortex de l’ovaire droit (fig. 6). 

Un tel processus fait aussit6t penser 4 celui que l’on rencontre dans les 
tumeurs embryonnaires de l’appareil uro-génital. Un autre détail de la 
structure utérine extra-tumorale n’est pas moins intéressant. Nous avons 
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- vu que son revétement épithélial était curieusement comparable a celui 
de Vépithélium wolffien. 
_ En aucun point de la muqueuse non néoplasique, il ne conserve le type 
endométrial normal. 
Enfin, l’existence d’incisures profondes de cette muqueuse a l’intérieur 
_ du myométre, voisinant avec des ilots adénomateux, implique l’idée d’une 
anomalie organogénétique du segment excréteur de l’appareil génital. 


CONCLUSIONS 


En présence d’une tumeur aussi complexe, associée a des anomalies 
_ morphologiques non néoplasiques, il ne nous parait pas possible de 
penser a l’existence d’un épithélioma primitif des trompes ayant essaimé 
secondairement. 

Nous n’en voulons pour preuves que les aspects histologiques que nous 
_ croyons suffisamment démonstratifs et sur lesquels nous avons insisté 
particuliérement: 

1° Les modifications évolutives de l’épithélioma glandulaire utérin. 

2° Les caractéres trés spéciaux de l’épithélioma des trompes (type 
papillaire indifférencié). 

3° La tendance proliférative de l’épithélium des cavités kystiques du 

cortex de l’ovaire droit. 


4° La nature de « stroma » des bourgeons néoplasiques utérins et péri- 
tonéaux. 
Et d’autre part : 
5° L’évolution vers le type épithélial des séreuses utérine, tubaire et 
ovariennes, avec tendance a la végétation papillaire. 

6° L’existence de formations adénomateuses du myométre. 

7° La structure trés particuliére de certaines régions de l’épithélium 
endométrial. 

8° L’existence d’une formation complexe du cortex ovarien ou les élé- 
ments, trés dédifférenciés, évoluent soit vers le type épithélial, soit vers 
le type fibroblastique. 


Ces caractéres tumoraux d’une part, ces caractéres de malformation 

organo-génétique de l'autre, nous conduisent rapprocher cette néo- 

‘ plasie des tumeurs embryonnaires a type de blastéme rénal, et A inter- 
préter les éléments indifférenciés constituant soit le terme évolutif des 
tumeurs utérine et tubaire, soit les formations dysembryoplasiques,comme 
des celiules ayant conservé ou ayant repris, sous une influence impos- 
sible 4 déterminer d’une maniére précise (peut-étre hormonale), le type 

et le potentiel évolutif des cellules de l’éminence sexuelle du ceelome. _ 
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A PROPOS DE L’INTEGRITE CELLULAIRE 
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Plusieurs auteurs, Widal, Lavergne, Chausse-Klink et d’autres, insistent 
sur l'intégrité cellulaire des liquides rachidiens de quelques méningites; 
quelques-uns pensent encore que ce signe est trés important pour carac- 
tériser un certain groupe de méningites, tel que celui des puriformes 
aseptiques. On sait qu’une méningite, quelle que soit sa nature, révéle 
@habitude une hypercytose avec de rares exceptions. L’état cellulaire 
n’a appelé l’attention des auteurs, sinon dans le cas des liquides puri- 
formes aseptiques. Plusieurs examens, que nous avons exécutés sur les 
liquides rachidiens de plusieurs méningites, dans le service de maladies 
infectieuses de la Faculté, nous mettent en désaccord avec les auteurs, 
surtout ceux qui affirment que l’intégrité cellulaire caractérise les puri- 
formes aseptiques. 

Dans la méningite qui précisément présente une forte hypercytose, — 
la méningite méningococcique, ol le méningoccocus de Weichselbaum 
est responsable de la destruction cellulaire, — on peut vérifier cependant 
Vintégrité cellulaire. La destruction ou dégénérescence cellulaire est fonc- 
tion du temps, pendant lequel les cellules demeurent en dehors de leur 
habitat normal. Les leucocytes, les granulocytes neutrophiles, dans le cas 
de méningite microbienne, les lymphocytes, dans les cas de ménin- 
gites tuberculeuses, syphilitiques, ou lymphocytaires aigués bénignes, 
sont appelés au champ de lutte, liquide rachidien dans ce cas, pour 
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livrer bataille 4 ’ennemi bactérien dans les méningites septiques, toxique 
dans les toxiques. D’ot il résulte que la destruction cellulaire est due 4 
laction pathogéne de l’agent microbien ou a l’action chimique du 
toxique; mais, dans ce cas encore, si on ponctionne le malade dans les 
premiers jours de sa méningite, quoique celle-ci soit septique, on trouve 
lintégrité cellulaire, parce qu’il ne s’est pas écoulé de temps suffisant 
pour la destruction. Dans les méningites septiques, quand on ponctionne 
en pleine période aigué, on obtient un liquide dont le sédiment montre 
un grand nombre d’éléments cellulaires tous autolysés, presque irrecon- 
naissables. Mais si l’on fait des ponctions successives, 4 petits intervalles, 
on vérifie que la destruction diminue progressivement; comme il y a un 
afflux constant d’éléments nouveaux, ceux-ci sont frappés dans cette 
occasion et se montrent bien conserves, car il n’y a pas eu de temps suf- 
fisant pour l’autolyse. Si l’on fait des ponctions tous les jours, ou bien 
dans les jours alternés, on peut rencontrer, quoique la méningite soit 
dans sa période aigué et qu’elle soit septique, les éléments cellulaires 
parfaitement conservés, car les ponctions successives établissent une 
sorte de drainage rachidien : de sorte que nous trouvons, dans n’importe 
quelle occasion de ce drainage, les éléments cellulaires intacts. 

Se servir de ces états cellulaires pour caractériser certains types de 
méningites, c’est, d’aprés moi, impossible, car tous ces états peuvent se 
trouver dans toutes les méningites. Dans la période de déclin des ménin- 
gites microbiennes, quand le liquide se montre encore trouble, mais 
stérile a la culture, déja libre d’agents microbiens ou du moins avec 
ceux-ci en petite quantité, done libre déja de laction cytolisante, on 
trouve une destruction cellulaire, qui peut étre totale; d’ot il faut con- 
clure que l’action pathogéne cytolysante de lagent n’est pas nécessaire 


pour détruire les éléments cellulaires comme il arrive dans les ménin- 
gites amicrobiennes; ces éléments, attirés pour la défense de l’organisme, 
se trouvent, comme nous l’avons déja dit, en dehors de son habitat; et, 
quoique le liquide rachidien représente lultra-filtrat du plasma, c’est- 
a-dire le plasma sanguin sans les colloides, les éléments ne peuvent y 


durer autant que dans le sang; ils restent stagnés dans un milieu moins 
adéquat, ot: l’action des ferments autolytiques les liquéfie, c’est-a-dire ils 
s’autolysent avec libération du noyau qui, quoique plus résistant a l’au- 
tolyse, finit par se caryolyser. 

A la fin dune méningite, quelque temps aprés la derniére ponction 
habituelle, on trouve vulgairement a l’examen cytologique les éléments 
en totale destruction, parce qu’ils sont depuis longtemps stagnés dans le 
liquide rachidien. Ce que nous venons de dire pour les méningites micro- 
biennes, se comprend encore mieux pour les amicrobiennes, ou il n’y a 
pas d’agent responsable de la destruction qu’on vérifie souvent. C’est 


| 
> 
ae 
ta 
‘ 
= 


~ 


loxique 
due a 
jue du 
ans les 
trouve 
iffisant 
‘tionne 
nontre 
Trecon- 
‘valles, 
yaun 
cette 
ps suf- 
1 bien 
e soit 
llaires 
t une 
1porte 


es de 
ont se 
1énin- 
mais 
avec 
e, on 
con- 
ssaire 
énin- 
isme, 
it; et, 
c’est- 
ent y 
noins 
ils 
l’au- 


ction 
nents 
ns le 
icro- 
vya 
C’est 


A PROPOS DE L’INTEGRITE CELLULAIRE hy 731 


ainsi que dans les puriformes aseptiques on peut vérifier, dans n’importe 
quelle étape, les différents états cellulaires que je viens de signaler a 
propos des premiéres. On obtient un bon état cellulaire, dés qu’on fait le 
drainage rachidien, qu’on peut obtenir, soit ponctionnant plusieurs fois 
a de courts intervalles, soit avec drainage permanent, le drainage forcé 
de Kubie; de cette maniére, on obtient des éléments cellulaires intacts 
aprés quelque temps de drainage. Cela est facile 4 comprendre, mais la 
démonstration la plus complete se trouve dans le drainage forcé du 
liquide céphalo-rachidien de Kubie et G. Breton, dans lequel ces auteurs, 
les initiateurs d’une méthode hardie de thérapeutique des affections 
céphalo-rachidiennes aigués et chroniques, accélérent la formation du 
liquide, d’abord en réduisant a la pression atmosphérique la pression 
intra-cranienne, conservant l’aiguille de ponction dans le canal rachi- 
dien, ensuite diluant le courant sanguin par injection intra-veineuse 
dune grande quantité de sérum hypotonique. Avec la méthode de Kubie 
on réussit a faire un lavage de la cavité arachnoide et méme de Il’axe 
nerveux. Aprés quelque temps de lavage on obtient un liquide dont les 
éléments cellulaires ne peuvent étre altérés, puisqu’il n’y a pas eu de 
temps suffisant pour l’autolyse. La méthode de Kubie, qui préte de grands 
services, particuliérement dans les méningites aigués, dans les tubercu- 
leuses et méme dans la polyomyélite, dans la chorée et encore dans l’en- 
céphalite, est d’une exécution facile, surtout avec la modification intro- 
duite par le professeur Ramalhao, qui a fait construire un fixateur qui 
s'adapte a l’aiguille aprés la ponction pour éviter que, pendant l’espace 
de temps assez grand du drainage, l’aiguille ne puisse se déplacer avec 
les mouvements du malade. Je n’ai pas encore parlé de l’action exercée 
sur les cellules par certaines substances employées par voie rachidienne 
pour combattre in loco lagent microbien, car Vaffirmation de certains 
auteurs, d’aprés laquelle le sérum lui-méme posséde une certaine action 
cytolysante, semble paradoxale, puisque, pour combattre lagent, on 
empéche la défense naturelle de l’organisme. 

Toutes ces données cytologiques furent obtenues précisément dans les 
examens des méningites puriformes aseptiques et complétées ensuite 
avec ceux des autres méningites. C’est inutile de parler des détails de la 
technique de l’examen du sédiment cellulaire des liquides rachidiens, 
puisque, avec une technique imparfaite, on peut obtenir des sédiments 
totalement détruits, qui ne correspondent cependant pas au véritable état 
cellulaire. I] faut commencer l’examen du liquide rachidien par l’examen 
cytologique. A la rigueur, cet examen doit étre réalisé tout de suite aprés 
la ponction; il faut respecter une certaine exigence cellulaire in vitro, 
car ces éléments provenant du sang, et qui lui appartiennent, ne peuvent 


pas subir des actions violentes de fixation et séchage, méme de colora- 
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tion. Ces éléments, comme on le sait, font exception aux régles habi- 
tuelles de la fixation, qui ne peut agir sur eux en vie, exigeant une exci- 
tation modérée qui seule permet, aprés la fixation, la coloration. Ils 
ne supportent pas un séchage a la chaleur forte, rapide, s’altérent tout 
de suite soit dans le sang, soit, et plus encore, dans le liquide rachidien, 
Des expériences furent faites par l’auteur a ce propos, et l’embarras 
vérifié dans la différentiation des éléments fut complet. Avec des 
séchages violents on obtient plusieurs fois seulement des ombres 
nucléaires irreconnaissables. I] est convenable, comme je l’ai dit ailleurs, 
de recueillir le produit de la ponction lombaire et, avec plus de raison, 
de la ponction sous-occipitale en deux tubes; l’un d’eux est utilisé tout de 
suite pour l’examen cytologique, l’autre est laissé en repos pour d’autres 
fins, par exemple, dans celle suspecte de tuberculose, pour la formation du 
réticulum fibrineux ot sont réunis les bacilles de Koch et ot 


facilement on peut les trouver. L’examen cytologique, dans ces condi- 


tions, peut nous fournir des indications importantes, surtout dans les 
cas de ponction sub-occipitale combinée avec la ponction lombaire. Le 
professeur Ramalhao a pratiqué la ponction sous-occipitale, c’est-a-dire 
atlo-occipitale, combinée avec la ponction lombaire, dans quelques cas 
de méningites cloisonnées oli j’ai pu vérifier facilement les différents états 
cellulaires, relatifs au temps de séjour dans le liquide rachidien. 

On peut done conclure, d’aprés tout cela, que les états cellulaires ne 
peuvent pas caractériser, comme le pensent plusieurs auteurs, certains 
états méningés. 
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TRIFURCATION CAROTIDIENNE 

vedi ET LE CORPUSCULE INTERCAROTIDIEN DU CHEVAL 


leurs, DE BOISSEZON 
uison, 
ut de a 
utres 

ondi- Sur les conseils de mon maitre, le professeur R, Argaud, j’ai entrepris 
s les l'étude histologique du corpuscule intercarotidien du Cheval, qui, 4 ma 
e. Le connaissance, n’a fait l’objet jusqu’ici d’aucune recherche spéciale. 
-dire Ayant déja publié une revue des diverses opinions émises sur cet | 
S$ cas organe envisagé au point de vue général (1), je ne ferai pas l’historique 
états de la question et, afin d’abréger, je n’énumérerai pas les techniques que 

jai employées. 
Ps ne Apres avoir exposé la topographie et la morphologie microscopique a 
t du corpuscule intercarotidien, j’étudierai sa structure, sa vascularisation 


ains 
et son innervation. 


DU CORPUSCULE CAROTIDIEN 


SITUATION 


La carotide primitive monte le long de la trachée et, au niveau du 


larynx et de la poche gutturale, dans une région trés richement innervée, = 

se divise en trois branches: la carotide externe, la carotide interne et a 

loccipitale. 
La carotide externe parait étre, si lon considére son diamétre (8 mil- 

limétres environ) et sa direction, la continuation de la carotide primi- 7 


tive, dont les deux autres vaisseaux sont les branches. Tandis que chez 
l’'Homme la carotide interne est plus large que la carotide externe, chez 
le Cheval au contraire la carotide interne (diamétre : 3-4 millimétres 
environ) est de beaucoup la plus petite, sa dimension étant au plus égale 


a celle de l’occipitale. 


(1) Incertitudes histophysiologiques au sujet du corpuscule intercarotidien : 
en collaboration avee R. Arcaup. In Biologie médicale (mai 1936). Ce travail 
comporte une notice bibliographique. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 13, N° 6, gUIN 1936. 
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ar ailleurs, chez le Cheval, l’artére occipitale nait de la carotide pri- 
- mitive, a cété et en dehors de la carotide interne, ces deux vaisseaux 


( 

constituant les deux branches postérieures de la trifurcation caroti- t 
dienne. 

a + Il y a lieu d’insister sur le complexe vasculo-nerveux de cette région, 


ou les vaisseaux longés par les cordons nerveux vago-sympathiques, le 
spinal, croisés par les nerfs du plexus guttural et le grand hypoglosse, 
sont particuliérement innervés : la trifurcation artérielle recoit en effet, 
> du glosso-pharyngien, le nerf intercarotidien, et de nombreux filets sym- 
’ pathiques se terminent dans ses tuniques. 


La trifurcation carotidienne, débarrassée du lacis nerveux et de la 


+ 


Fic. 1. — Trifurcation carotidienne du Cheval. 
Grandeur naturelle : C. P., carotide primitive. C. ]., carotide interne. A. O., artére 
occipitale. S., sinus carotidien, G., corpuscule interearotidien. C. E., carotide 
externe. 


graisse qui l’entourent, doit retenir l’attention sur deux objets de toute 
premiére importance : le sinus carotidien et le corpuscule intercaro- 
tidien (fig. 1). 
Le sinus carotidien est une dilatation qui intéresse a la fois la partie 
~~ terminale et postéro-interne de la carotide primitive et le début de la 
carotide interne. Cette dilatation se manifeste de profil par une convexité 
OO bien visible des deux vaisseaux. A la palpation cette convexité de la 
_ paroi vasculaire n’a pas la résistance du reste de l’artére, ce qui est 
particuliérement appréciable au niveau de l’émergence de la carotide 
interne. Dans cette partie du sinus, l’épaisseur des tuniques de la caro- 
: : tide interne n’est que d’un demi-millimétre, tandis qu’ailleurs elle est de 
1 a 2 millimétres (fig. 2). 
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Il existe entre cette dilatation sinusale et la carotide primitive des 
differences de structure trés importantes: tandis que la paroi de l’ar- 
tere carotide primitive est épaisse, présente une structure mi-élastique, 
mi-musculaire (artére de transition, type mixte de Argaud), la paroi du 
sinus carotidien est plus mince et de constitution strictement élastique 
comme l’artére aorte. 

J'ai repris, chez le Cheval, les travaux de Castro qui a mis en évidence, 
dans la paroi sinusale chez la Souris, un grand nombre de terminaisons 
nerveuses agissant d’aprés lui comme des « récepteurs sensitifs ». Chez 
le Cheval, ’imprégnation argentique des fibres nerveuses par la technique 
Bielschowski-Van Gros, montre également que l’adventice de la paroi 


Fic. 2. — Coupe de la carotide primitive nue (A) et du sinus carotidien (B) 
avec les nerfs qui Ventourent. Orcéine azotique. 


sinusale est riche en petits nerfs orientés longitudinalement par rapport 
ala direction de la carotide. Ces nerfs se résolvent dans la paroi du 
vaisseau en un grand nombre d’arborisations qui forment des noeuds, 
des cadres, des embranchements d’ot: s’échappent des fibrilles extraordi- 
nairement ténues. Il y a deux ordres de terminaisons : certaines en gros 
boutons, d’autres en réseau d’une complication extréme. 

Le corpuscule carotidien, situé dans la trifurcation de la carotide pri- 
mitive, émerge dans l’angle triédre compris entre les artéres carotide 
externe, occipitale et carotide interne, en relation plus étroite avec ces 
derniéres. Le corpuscule est plus ou moins visible ; dans les cas les plus 


nets sa forme est celle d’une tubérosité de 5 millimétres de diamétre, 
dont la périphérie est irréguliére et bosselée. _~—~* 


b. 
a, 
4) 


= P. ‘DE BOIS 
DESCRIPTION MORPHOLOGIQUE DU CORPUSCULE 
ET DE L’OS INTERCAROTIDIEN 


Au point de vue de la constitution anatomique du corpuscule caroti- 
dien, on peut considérer chez le Cheval la disposition du tissu glomique 
et la localisation du corpuscule carotidien par rapport aux vaisseaux, 

Le glomus affecte tantot un aspect compact, tant6t une forme lobulée, 
Cette derniére disposition, qui s’accentue avec l’age, parait étre en rela- 
tion avec la sclérose. Enfin, parfois, la glande est constituée d’ilots nette- 
ment isolés les uns des autres par du tissu conjonctif dense (fig. 3). 

Dans la grande majorité des cas, on peut voir, sur des coupes en série 


Fig. 3. — Disposition compacte et disposition lobulée du corpuscule 
intercarotidien (dessinées & la chambre claire d’aprés les préparations). 


de la région de la trifurcation carotidienne, qu’il existe en outre du 
groupement principal de tissu glomique visible a l’oeil nu, un nombre 
variable de petits ilots microscopiques de ce méme tissu, répartis irré- 
guliérement dans l’adventice des vaisseaux, en particulier, de la carotide 
interne et de l’occipitale. On peut méme trouver de petits nodules isolés 
des vaisseaux et inclus dans le réseau des nerfs qui entourent la trifur- 
cation carotidienne. 

Chez les embryons de Cheval que j’ai étudiés (embryons de 2 centi- 
métres 4 29 centimétres), la situation du corpuscule carotidien est géné- 
ralement interne ou centrale par rapport a la trifurcation carotidienne. 

En fait, si telle est aussi la disposition la plus fréquente chez le Cheval 
adulte, on peut observer cependant une situation bilatérale de l’organe 
dans la partie supérieure de la trifurcation carotidienne (fig. 4). 

Avant de passer 4 la description détaillée du corpuscule, il importe 
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dinsister sur deux notions anatomiques importantes : l’axe vasculaire et 
los intercarotidien. 

La partie principale du corpuscule carotidien, quelle que soit sa dis- 
position, posséde toujours une vascularisation propre par une artériole 
occupant le centre de l’axe conjonctivo-vasculaire de lorgane. Cette 
artere débute du coété interne de l’arcade qui sépare l’origine de la caro- 
tide interne de celle de l’occipitale. Du type musculaire, elle présente 
cependant dans son adventice un petit nombre de lames élastiques con- 


centriques et une grande quantité de fibres élastiques longitudinales. Le 


Fie. 4. — Disposition interne et centrale, en ilots et bilatérale, 
du corpuscule intercarotidien. 
Le tissu glomique est figuré en quadrillé (schématique). 


diamétre de l’artére glomique est relativement grand: chez le Muleton 
nouveau-né, il est de 200 « pour un organe de 2 millimétres de diamétre; 
chez l’adulte, le calibre est de 1 millimétre 4 1 mm. 1/2 pour un organe 
de 5 millimétres de diamétre. 

Un fait particulier est l’axe ostéo-cartilagineux du corpuscule. Tandis 
que chez l’'Homme, le corpuscule carotidien est rattaché a la bifurcation 
carotidienne par des tractus fibreux décrits habituellement sous le nom 
de ligaments de Mayer, dont Rieffel a montré la constitution fibro-élas- 
tique, chez l’embryon de Cheval il existe aussi un axe conjonctif trés 
dense qui sert de base 4 V’organe ; mais ce tissu passe par un stade carti- 
lagineux et chez l’adulte il est normalement ossifié. 
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Le professeur R. Argaud et moi-méme (1), avons constaté la régularité 
de ce fait et avons signalé l’existence de l’os intercarotidien chez le 
Cheval. Ce petit os constitue une sorte de pédicule reliant Porgane au 
confluent des vaisseaux carotidiens. Ce pédicule ostéo-cartilagineux se 
présente souvent comme une gouttiére o1 chemine l’artére du corpuscule 
carotidien. 

La forme de los intercarotidien est parfois celle d’un ovoide trés 
allongé, d’un fer de lance, d’un Y ou plus souvent d’un batonnet. Ses 
dimensions sont variables suivant la maniére dont il est recueilli. Par 
-alcination, ou ébullition avec du carbonate de soude, sa longueur varie 
de 2 a 6 millimétres et son poids va de 1 milligramme a 1 centigramme. 
Par dissection fine, on obtient un os enrobé dans du cartilage et du tissu 
conjonctif dense d’une longueur de 6 millimétres, d’une épaisseur pou- 
vant atteindre 4 millimétres et d’un poids de 3 a 5 centigrammes. 

7 Queile est la nature de cet os ? 

> L’os n’est pas pathologique. Il est constant et n’a rien de commun avec 
oo une calcification athéromateuse ou un dépot de cholestérine. Il ne s’agit 

. pas non plus de transformation du tissu conjonctif en « substance chon- 

_ droide ». S’agirait-il d’une transformation mécanomorphique de la paroi 
_ artérielle frappée par une ondée sanguine particuliérement puissante ? 
_ Chez un Cheval de moins de quatre ans, la trifurcation carotidienne 
_ débitée en coupes sériées montre de l’os sur les coupes de la partie supé- 

rieure de l’organe, tandis que la partie inférieure est constituée de carti- 

lage : entre les deux se trouve une zone intermédiaire dans laquelle se 

voient a la fois du cartilage et de l’os. J’ai pu suivre a cet endroit les 

différents stades de l’ossification enchondrale. Entre les lamelles osseuses, 

ad se trouve de la moelle, des rangées d’ostéoblastes bordent les travées, 

tandis que les cellules multinucléées ou ostéoclastes remanient les lamelles 
osseuses (fig. 5). 

Il s’agit done ici de tissu osseux dans lequel, 4 la suite de l’apparition 

d’une ébauche cartilagineuse, s’observent tous les aspects histologiques 
7 de Vossification enchondrale. 

Chez la plupart des embryons, j’ai trouvé dans la région de la bifur- 
cation carotidienne un petit groupe de cellules mésodermiques a dispo- 
sition tourbillonnante, caractérisées par une métachromasie trés forte 
: - de leur cytoplasme bien visible chez le nouveau-né par la coloration 

de Giemsa. 

Ce groupement cellulaire existe chez tous embryons, méme les plus 
_ _ petits (embryon de 20 millimétres). Ce fait semble indiquer l’existence 4 
— €e niveau d’un matériel mésenchymateux spécial, ayant des potentialités 


(1) Bulletin de l’ Académie de Médecine (octobre 1935). —— 
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considérables. C’est cette ébauche qui donne le petit bloc cartilagineux 
d’abord, osseux ensuite, que l’on trouve réguli¢érement chez le Cheval 


adulte. 
La présence dans la trifurcation carotidienne d’un tissu a potentialite 


ostéo-formative permet de réouvrir la question de l’origine embryologique 
du corpuscule intercarotidien. Cette origine, d’aprés les auteurs, peut 
étre trouvée soit dans l’épithélium des fentes branchiales (Kolliker, Pre- 


nant), idée généralement abandonnée; soit dans les cellules neurales d’ori- 


. 5. -— Coupes de Vos intercarotidien chez le jeune Cheval : 
Cartilage, travées osseuses (hématoxyline-Van Gieson). 


gine sympathique ou vagale, chromaffines ou non (Stilling et Kohn, 
Benoit, Muratori, Winiwarter, da Costa); soit enfin dans une proliféra- 
tion périthéliale ou vasculaire des tissus mésodermiques (Kastschenko, 
Marchand, Fusari, Paltauf, Verdun, Rabl). Pour Ch. Smith le corpuscule 
carotidien a une origine complexe : ce n’est pas un simple épaississe- 
ment de la paroi de l’artére carotide : mais « une condensation du mésen- 
chyme du troisiéme are branchial, 4 coté de fa bifurcation caroti- 
dienne ». Cette opinion a été également soutenue récemment par Boyd 
4 la suite de ses recherches sur le développement embryonnaire du 
corpuscule carotidien chez Homme. 

La constatation d’os enchondral a ce niveau vient a l’appui de cette 
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_ derniére maniére de voir. Il y a chez l’embryon de Cheval, dans la région 
de la bifurcation carotidienne, un matériel cellulaire mésenchymateux 
qui forme le support ostéo-cartilagineux du corpuscule intercarotidien, 

7 Ce matériel joue, peut-étre, un role dans la constitution de la glande 
a elle-méme, sans cependant exclure d’autres apports, toutes questions qui 
seront étudiées dans un travail ultérieur sur l’embryogénése du cor- 


puscule. 
= ETUDE DU TISSU GLOMIQUE 


Sur une piéce qui vient d’étre prélevée, la substance du corpuscule 
carotidien présente une coloration brun rougeatre. 
L’ensemble du corpuscule carotidien est entouré d’une coque con- 
_ jonctive contenant de nombreuses fibres élastiques. Dans cette coque du 
7 glomus et dans les cloisons interlobulaires on rencontre, chez les jeunes, 
+ 7 des amas assez nombreux de grosses cellules nerveuses sympathiques, 
Entre les lobules existent des cloisons interlobulaires qui contiennent 
une trés grande quantité de nerfs, cloisons se réunissant généralement en 
un centre de tissu fibreux ot passe l’artére de l’organe. 
: Vu en coupe au faible grossissement, le parenchyme de l’organe est 
7 : constitué par un syncytium clair 4 noyaux assez chromatiques formant 
des lobules d’importance variable. 
Dans la plupart des glomi de Chevaux souvent Agés, saignés aux abat- 
-—- toirs, il est fort difficile de déterminer la forme des cellules glomiques 
4 qui ne sont séparées par aucune membrane (fig. 6). 
7 Sur les piéces traitées par les fixateurs usuels et colorées 4 ’hématéine 
- ou Vhématoxyline, ou fixées par le Flemming et colorées a la safranine 
anilinée et a l’acide picrique, on distingue avec les grossissements moyens 


en masse par les colorants basiques, tandis que d’autres noyaux sont 
légérement plus grands (diamétre : 10 w) avec 5 a 6 grains de chromatine 
a disposition rayonnée et un nucléole chromatinien. Si parmi les noyaux 
clairs certains sont de forme tout a fait ronde, on en voit d’autres qui 
sont de forme ovale, ou allongée, beaucoup plus clairs avec grains de 
chromatine trés petits. Ces derniers sont les noyaux des cellules entou- 


% petits noyaux assez fortement chromatiques (diamétre : 8 xu), teintés 


rant les capillaires qui pénétrent a lVintérieur du tissu glomique, noyaux 
difficiles 4 distinguer parfois de ceux de l’endothélium de ces vaisseaux. 
: Je n’ai jamais observé de mitoses dans les noyaux glomiques ni de 
f 


gures d’amitose ou d’encytogénése. 
Quels sont les rapports existant entre ces différents types de noyaux ? 
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jai constaté dans les nodules glomiques, a part les noyaux clairs parfai- 
tement ronds, l’existence de noyaux clairs et ovales faisant partie du 
groupement de cellules anastomosées entourant les vaisseaux capillaires. 
Sur les bords ou a l’extrémité de ces vaisseaux a parois épaisses, j’ai vu 
des amas trés serrés de noyaux sombres a cytoplasme assez condensé, 
et sans limite cellulaire bien nette. Il s’agit 14 vraisemblablement de 
groupes de cellules jeunes disposées le long de la paroi du vaisseau. 


Jai observé parfois 4 proximité de ces amas de noyaux sombres, 


Fic. 6. — Coupe d’un lobule du corpuscule carotidien de Cheval montrant : la 
différence de chromaticité des noyaux, les capillaires, les mastocytes (May- 
Gruenwald-Giemsa; dessinée & la chambre claire). 


d'autres noyaux qui paraissent s’en étre détachés et qui sont entourés 
dune auréole cytoplasmique : ce sont eux qui constituent les noyaux 
sphériques clairs du tissu glomique. 

Chez certains Chevaux jeunes, quelques lobules présentent le méme 
aspect que chez le nouveau-né, avec des groupes de cellules 4 noyaux 
sombres trés serrés que l’on doit peut-¢tre interpréter comme des zones 
de prolifération cellulaire. 

Avec les fixations et les colorations ordinaires, le cytoplasme est 
finement granuleux et extrémement vacuolaire. Ces vacuoles dont l’as- 
pect varie suivant les fixateurs employés, sont les unes grandes et iso- 
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lées, ayant une dimension variant de 10 a 20 4; les autres petites et 
groupées peuvent étre confluentes et dans ce cas les cellules présentent 
l’aspect de phyalides. 

La coloration du chondriome, par la technique de Regaud, ne montre 
que des mitochondries isolées ou groupées, de taille variable. Dans cer- 
tains cas elles sont périnucléaires, le plus souvent elles entourent les 
vacuoles. 

La disposition du chondriome n’éclaire pas particuliérement la con- 
naissance du tissu glomique, ses caractéres ne permettant ni de con- 
naitre la polarisation de la cellule, ni d’en inférer son réle physiolo- 
gique. 

J’ai soumis a la technique de Cajal, aprés fixation au formol urane, 
un trés grand nombre de corpuscules carotidiens, avec, a titre de témoins, 
des fragments de foie prélevés en méme temps chez les mémes animaux. 
Tandis que j’arrivais réguli¢érement 4 l’imprégnation de l’appareil réti- 
culaire interne des cellules du foie, je n’ai rien obtenu qui soit compa- 
rable, dans le glomus du Cheval, aux figures de l’appareil réticulaire 
données par de Castro pour le glomus carotidien de la Souris. 

J’ai signalé, dans le cytoplasme des cellules du corpuscule intercaro- 
tidien du Cheval adulte, un grand nombre de vacuoles claires. Ces 
vacuoles paraissent vides apres les fixations usuelles et traitement par 
les réactifs solvants des graisses, utilisés pour l’inclusion a la paraffine; 
cependant, la fixation par le liquide de Flemming ne met pas en €évi- 
dence de graisses neutres dans ces vacuoles. Cette imprégnation montre 
parfois, aprés une longue chromisation, des granulations de teinte gri- 
satre parfaitement rondes d’une dimension de 2 4 3 uw, qui peuvent aussi, 
sur des coupes a la congélation, étre colorées d’une teinte rougeatre par 
le Soudan, Ce sont des enclaves lipoidiques. Elles sont insolubles dans 
les bases et les acides dilués. Ces granulations traitées au nitrate d’argent 
ammoniacal sont argentaffines. Parfois, la teinte brune a la forme d’un 
are qui entoure une zone claire : il s’agit alors d’un complexe lipo-pig- 
mentaire. 

.a présence du pigment dans les cellules glomiques n’a été signalée 
que par Prenant dans le corpuscule carotidien de l’embryon de Mouton, 
et par Paltauf chez ’'Homme adulte a l'état pathologique. Or, on en 
trouve généralement dans le glomus carotidien normal du Cheval et 
parfois en trés grande abondance, dans les cellules glomiques, en parti- 
culier 4 la périphérie des lobules, et aussi dans les cellules de la paroi 
des capillaires. Ce pigment est jaune clair, translucide, d’aspect presque 
cristallin, accolé aux noyaux, insoluble dans l’eau, peu attaqué par les 
acides, insoluble dans les alcalis, insoluble dans l’acide chlorique, non 
colorable par l’acide osmique et le Soudan. Aprés démasquage 4 |’alcool 
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es et acide sulfurique 4 6 %, le pigment donne de facon réguliére la réaction 
ntent du fer; il ne présente pas la réaction argentaffine vraie au nitrate d’argent 


ammoniacal. 
ontre Depuis que la chromaffinité des cellules du corpuscule carotidien 
cer- avait été affirmée par Stilling et par Kohn, tous les histologiques avaient 
t les cru 4 la nature phéochrome des cellules glomiques. Il y avait cependant 
Ja une erreur. Ch. Smith a reconnu que ce caractére était inconstant. 
con- Kose l’a nié chez les Oiseaux; Pende et Tarozzi chez ’Homme; de 
con- Castro a montré qu’il était négatif chez la Souris; Watzka a reconnu 
siolo- récemment que si l’on observe l’existence de groupes de cellules phéo- 
chromes dans le glomus carotidien du Porc, ce type de cellules n’existe 
rane, pas chez le Hérisson, la Taupe, le Rat, la Chévre et le Chevreuil. 
oins, J’ai pratiqué sur des coupes fraiches de surrénales et de corpuscules 
aux, intercarotidiens prélevés au méme moment, sur le méme Cheval, la 
réti- réaction de Henlé au bichromate de potasse, la réaction de Vulpian au 
mpa- perchlorure de fer et la réaction de Gérard, Cordier et Lison a liodate de 
laire potassium. Tandis que ces trois réactions étaient positives sur les coupes 
de la médullaire surrénale, elles étaient négatives sur les coupes du cor- 
caro- puscule carotidien. Ce dernier organe n’est donc pas adrénalino-formateur, 
Ces et on ne peut pas le placer dans la catégorie des paraganglions vrais. 
par D’aprés Winiwarter et Watzka (1), cependant, le manque de granulations 
fine; chromaffines n’infirmerait pas la nature paraganglionnaire de l’organe. 
évi- Le glomus carotidien pourrait faire partie des paraganglions achro- 
yntre miques innervés, non par les nerfs sympathiques, mais par le vague. 
gri- 
ussi, 
Pr VASCULARISATION 
gent 
den Ch. Smith a montré que les capillaires du glomus possédent une paroi 
-pig- bien définie. D’aprés de Castro, chez l’Homme, la paroi capillaire est 
compléte et se trouve constituée par un endothélium et par une mince 
couche conjonctive. 
ten. Chez le Cheval, les injections de gélatine au bleu de Prusse ont montré 
a dans le tissu glomique frais une trés abondante vascularisation. Les 
let capillaires sont sectionnés en tous sens par la coupe. Cette vasculari- 
a sation est plus développée a l’intérieur du tissu glomique que dans les 
aul cloisons interlobulaires (fig. 7). 
sque Les capillaires ne présentent nullement les caractéres des sinusoides. 
» fen Autour d’eux existent de nombreuses cellules 4 noyaux clairs et ova- 
non 
cool (1) WatzKa (M.): Voir Paraganglion caroticum (Verh. Anat. ges.). » (Anat. 


anz. erg., Bd. 78, 108, 1934.) 
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laires dont les forment une sorte de réseau acidophile, 


- — Coupe d'un lobule glomique injecté a la gélatine au bleu de Prusse, 
montrant la disposition des capillaires (carmin aluné). 


Na Parmi elles, certaines ont un role sécrétoire et élaborateur, mis en évi- 
dence par la formation de pigment ocre et de lipoides. On observe fré- 


. 
| 
Fic. 7 
°. 
| 
Bs i — Fic. 8. — Lobules glomiques, innervation (technique de Bielchowski - Van Gros). 
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quemment dans les parois des capillaires des mastocytes histiogénes 
dEhrlich. La présence de ces cellules n’est pas rigoureusement constante, 
Jeur existence méritait cependant d’étre signalée. 


L’anatomie générale de l’innervation du glomus a fait l’objet des 
recherches d’Hovelacque, Binet, Maes et Gayet, de Cordier et Coulouma, 
de Delmas et Laux. 

D’aprés la plupart des auteurs le nerf intercarotidien, ou nerf de 
Hering, serait de nature sensible et produirait le réflexe dépresseur, 
réflexe que l’on peut reproduire par l’excitation du bout central du nerf. 

Pour de Castro au contraire, chez la Souris, la section du nerf inter- 
carotidien détermine en douze jours la dégénérescence des terminaisons 
nerveuses dans la glande. Ce nerf est done a courant centrifuge, dépen- 
dant de noyaux autonomes bulbaires. Par contre le nerf dépresseur de 
Hering, d’aprés l’auteur espagnol, provient du rameau pharyngien du 
vague et son origine est dans i’adventice artérielle. 

N’ayant eu a ma disposition que du matériel prélevé aux abattoirs, je 
n'ai pu verifier la dégénérescence, chez le Cheval, aprés section préa- 
lable, des différents nerfs innervant le glomus. Je m’en suis tenu, a ce 
point de vue, aux recherches anatomiques et physiologiques de Collet et 
Pierre (1). Leurs travaux montrent que, chez le Cheval, le nerf de Hering 
ou nerf intercarotidien est « un filet centripéte naissant de la trifurca- 
tion de la carotide primitive par trois branches : deux en avant de 
Yoccipitale, autre en avant de la carotide interne », c’est-a-dire au point 
méme ou se trouve le corpuscule glomique. La faradisation du bout 
central du nerf donne hypotension et bradycardie. 

J'ai constaté qu’il existe autour de la glande un plexus périglandulaire 
extrémement riche. Les imprégnations par la technique de Bielchowski - 
Van Gros m’ont permis de mettre en évidence l’existence autour de 
chaque nodule d’une sorte de cercle nerveux que l|’on peut assimiler au 
plexus périlobulaire de de Castro, d’ou partent de trés nombreux petits 
filets nerveux qui pénétrent dans la glande ot ils forment des plexus 
intra-lobulaires extrémement riches. A l’intérieur de la glande on observe 
des fibrilles nerveuses encore accompagnées de leur gaine de Schwann. 

Il faut signaler enfin l’existence de petits ganglions sympathiques, tou- 
jours situés d’ailleurs dans l’épaisseur de la coque fibreuse du glomus. 


(1) Cotter (P.) et Pierre (M.) : « Le nerf dépresseur sino-carotidien du 
Cheval. » (Bulletin de la Soc. des Sciences vétérinaires de Lyon, n° 6, 1et juin 
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On observe également dans les parois conjonctives de l’organe, par 
les colorations habituelles, des microganglions d’aspect unipolaire. La 
technique de Van Gros montre autour de la cellule ganglionnaire un 
enchevétrement abondant de neurofibrilles, disposition analogue 4 celle 
que Watzka a mise en évidence. Je n’ai pas trouvé chez le Cheval de ter- 
minaisons nerveuses encapsulées analogues a celles que le méme auteur 
a signalées chez Il’Oie. 
> = 


RESUME 


I. — La trifurcation carotidienne du Cheval présente une ectasie qui 
intéresse la partie terminale et postéro-interne de l’artére carotide pri- 
mitive et l’origine de la carotide interne : c’est le sinus carotidien. Alors 
que la paroi de la carotide primitive est élastico-musculo-conjonctive, 
celle du sinus prend une constitution purement élastique. Dans sa paroi 
jai observé des nerfs trés nombreux se terminant par des arborisations 
en réseau fin et trés serré. 

II. — Le nodulus caroticum du Cheval est situé dans la trifurcation caro- 
tidienne. Il se trouve en contact particuliérement étroit avec les artéres 
occipitale et carotide interne. Il présente généralement l’aspect d’une 
petite tubérosité de 3 a 5 milimétres visible a4 l’ceil nu. Il peut étre unique, 
ce qui est le cas le plus apparent. Sa situation peut étre centrale, latérale 
interne, ou bilatérale, sa forme est le plus souvent lobulée. L’examen 
microscopique montre toujours, en plus du nodule principal, des élé- 
ments glomiques disséminés le long des vaisseaux de la trifurcation caro- 
tidienne. 

La glande est portée sur un axe conjonctif chez l’embryon, cartilagi- 
neux chez le Poulain, osseux chez le Cheval adulte. C’est l’os intercaro- 
tidien. Cet os engaine partiellement l’artére glomique. 

III. — Les coupes histologiques montrent que le corpuscule interca- 
rotidien est entouré d’une coque fibro-élastique qui divise le tissu glo- 
mique en lobules. Les cloisons interlobulaires renferment de nombreux 
filets nerveux, des cellules nerveuses sympathiques généralement groupées. 

Le tissu glomique parait constituer un syncytium cytoplasmique vacuo- 
laire semé de deux catégories de noyaux parfaitement arrondis : noyaux 
sombres, et noyaux clairs avec chromatine en rayons de roue. II existe 
en plus, dans les lobules glomiques, des noyaux clairs de forme ovale 
qui font partie de la paroi des capillaires. Ces vaisseaux, chez le nou- 
veau-né et chez certains Chevaux jeunes, sont bordés par des amas de 
cellules 4 noyaux sombres, 4 cytoplasme assez colorable et indivis, 
’ groupés le long des parois vasculaires. Ces amas paraissent pouvoir étre 
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interprétés comme des zones de prolifération cellulaire. En effet, tandis 
que chez le Muleton nouveau-né les groupes cellulaires 4 noyaux sombres 
existent dans tous les lobules, chez le jeune on n’en observe que dans 
quelques lobules, et chez l’adulte, ces groupes cellulaires semblent avoir 


disparu. 

Le cytoplasme des cellules glomiques contient un chondriome formé 
de fines mitochondries groupées autour des noyaux et entourant les 
vacuoles. Je n’ai pu, jusqu’éa présent, mettre en évidence l’appareil de 
Golgi. 

I] n’existe pas dans le corpuscule carotidien du Cheval de cellules adré- 
nalinogénes. Les réactions de Vulpian, de Henlé, de Gérard, Cordier et 
Lison sont négatives. Des granulations lipoidiques, des grains de pigment 
ocre ferrugineux s’observent, dans les cellules basales qui entourent les 
masses glomiques, dans les cellules du glomus lui-méme et celles qui 
entourent les capillaires glomiques. C’est 4 la présence de ces substances 
lipoidiques et pigmentaires que parait se réduire le caractére sécrétoire 
de ces cellules. 

Iv. — Le corpuscule carotidien est vascularisé par une artériole 
tres forte par rapport a la dimension de |’organe. Les injections colorées 
montrent que ce vaisseau se divise dans le tissu glomique en un riche 
lacis de capillaires 4 parois épaisses. Chez l’adulte, ces vaisseaux sont 
entourés de cellules 4 noyaux ovales clairs dont le cytoplasme contient 
des granulations pigmentaires. Dans certains cas on trouve parmi ces 
cellules des mastocytes histiogénes. 

Vv. — L’imprégnation des neurofibrilles par la technique de Biel- 
chowski- Van Gros a montré l’extréme richesse des arborisations ner- 
veuses qui entourent le tissu glomique: plexus périlobulaire, Celui-ci 
donne, entre les cellules glomiques, des ramifications multiples intra- 
lobulaires d’une extréme finesse. I] existe dans la coque du glomus des 
groupes de cellules nerveuses sympathiques et des microganglions d’aspect 
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TRAVAIL DU LABORATOIRE D’ANATOMIE DE LA FACULTE DE MEDECINE 
DE LYON (PROFESSEUR LATARJET) 


UN CAS D’OCCIPITALISATION DE L’ATLAS 


par 
Michel LATARJET 


L’observation que nous présentons est celle d’un as isolé, appar- 


tenant aux collections du Musée d’Anatomie de Lyon, piéce qui nous a 
paru intéressante, du fait des détails morphologiques qu’elle présente. 


DESCRIPTION 


L’atlas soudé a la partie inférieure de l’occipital se trouve en situa- 
tion normale. La soudure n’est pas complete en ce sens que de nom- 
breuses déhiscences séparent l’occipital de certaines portions de la 
vertébre. 

Si nous considérons la disposition générale de l’atlas par rapport a 
Yoccipital, nous constatons une rotation importante de la vertébre autour 
de l’'axe vertical passant par le centre du trou occipital. Cette rotation est 


telle que la ligne unissant les tubercules antérieur et postérieur de Vatlas 


est oblique en arriére et a gauche. Les conséquences de cette rotation 
sont les suivantes : 

— L’apophyse transverse droite est sur un plan postérieur par rapport 
a celle du cété gauche. 

— La surface articulaire destinée a l’apophyse odontoide de Jl’axis 
regarde a gauche. 

— Les deux surfaces articulaires inférieures destinées 4 l’axis ne sont 
pas sur le méme plan. 

— Le canal vertébral est déformé, le grand axe du trou occipital ne 
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MICHEL =LATARJET 
coincidant pas avec le grand axe du canal rachidien de l’atlas (voir fig. 1), 
Les différentes déformations sont néanmoins compensées par des 
modifications des parties constitutives de la vertébre comme nous le 
montre l’étude détaillée de celle-ci. 


ge 


Fic. 1. — Vue inférieure de la piéce. 
ab, axe antéro-postérieur du trou occipital. a’b’, axe antéro-postérieur du canal 
vertébral de l’atlas. ry, axe des apophyses transverses de l’atlas oblique en 
arriére et a gauche. 


— L’are antérieur est entiérement soudé a Voccipital, 4 droite. I] en 
reste séparé sur une longueur de 1 centimétre a gauche (fig. 2). C’est 
immédiatement au-dessus de cette ligne de soudure que s’ouvrent les 
trous condyliens antérieurs. Ceux-ci sont prolongés en dehors et en 
arriére par deux gouttiéres profondément marquées, aussi bien a droite 
qu’a gauche. Ces gouttiéres semblent unir le trou condylien antérieur 4 
la partie supérieure du canal transversaire, comme si elles avaient été 
creusées par un vaisseau important. Rien ne nous permet d’affirmer l’ori- 
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gine vasculaire de cette empreinte : l’artére vertébrale marque son 
empreinte sur l’arc postérieur, done en situation normale. Nous avons 
pensé également a une de ces veines nombreuses qui naissent autour du 
trou condylien antérieur et unissent celui-ci aux veines vertébrales. Nous 
avons pu constater, en disséquant avec soin cette région, chez le sujet 
ad que ces veines ne sont jamais volumineuses et sont incapables 


Fic. 2. — Vue antérieure de la piéce. 


1-1, trous condyliens antérieurs. 2, tranche de section passant par la partie 
postérieure du sphénoide. 3, partie gauche de l’are antérieur de l’atlas, 
et 4, partie droite de l’are antérieur de l’atlas, séparées en 5 et 6 de l’occi- 
pital par une gouttiére oblique. 


de creuser une pareille gouttiére. I] faut donc admettre que l’intégration 
de l’are antérieur de l’atlas et de l’occipital aboutit 4 la diminution de 
Yespace normal inter-occipito-atloidien, et 4 la formation d’une gouttiére 
inhabitée dont la lévre inférieure correspond a la face antérieure de l’arc 
antérieur de l’atlas, et la lévre supérieure au bord antéro-externe de 
Yoccipital rabattu en avant et au-dessus de I’atlas. 

— L’arc postérieur reste séparé de l’occipital sur toute sa partie gauche 
et la moitié axiale de sa partie droite. Les deux moitiés droite et gauche 
ne sont pas de méme longueur : celle-ci, prise de la base de l’apophyse 
ieuinire inférieure au sommet du tubercule postérieur, est de 13 mil- 
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limétres a droite et de 11 millimétres 4 gauche. Ainsi s’explique que la 


déformation du canal vertébral ne soit pas aussi accentuée que le vou- 
drait la rotation de la vertébre (fig. 1 et 3). 

Au niveau de la face supérieure de l’arc postérieur, on retrouve la gout- 
tiére de l’artére vertébrale, simple gouttiére a gauche, orifice complet 4 
droite. 

— Les apophyses transverses sont différentes : a droite, elle reste 4 
distance de l’occipital; 4 gauche, au contraire, elle est intimement soudée 
a l’os. Nous avons déja signalé que ces deux apophyses ne se trouvaient 
pas dans le méme plan frontal. = 


Fic. 3. —— Vue postérieure de la piéce (partie inférieure). 
1, trou condylien postérieur. 2, masse latérale droite de latlas, descendant plus 
bas que celle du cété gauche. 3, pont osseux transformant la gouttiére de 
lartére vertébrale en un canal osseux complet. 


— Les surfaces articulaires pour Taxis ne sont pas non plus sur le 


méme plan : 

La droite est plus en arriére que la gauche. Elle est aussi plus allongée, 
de 2 millimétres, dans le sens antéro-postérieur. 

De plus la surface articulaire droite descend plus bas que la gauche, 
de sorte que la piéce posée sur un plan horizontal bascule a gauche. 

En somme, la masse latérale droite est hypertrophiée par rapport a 
celle du cété gauche. Nous regrettons de n’avoir pas eu entre les mains 
les autres pieces de la colonne cervicale, afin d’y découvrir comment 
s’était effectuée ladaptation a une telle déformation. On peut imaginer 

_la scoliose cervicale 4 convexité gauche qui se serait produite; et avant 


: que cette scoliose ne se constitue, la téte devait certainement pencher 
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a gauche en une attitude de torticolis, non pas d’origine musculaire, mais 
réellement osseuse. 
En réalité, ceci n’est qu’hypothése. La rotation de l’atlas sur occipital 


est plus intéressante a retenir. Le Double la considére comme fréquente. 
Dubreuil-Chambardel, dans sa monographie consacrée 4a l’atlas, ne la cite 
pas parmi les anomalies de la vertébre. Monteiro l’a notée 3 fois dans 


8 cas présentés. 

L’empreinte caractéristique trouvée sur les flancs des masses latérales, 
la dissymétrie constatée dans le passage de l’artére vertébrale a droite 
et a gauche, enfin les variétés considérables notées sur les parties consti- 
tutives, droites et gauches, de l’atlas ainsi soudé, en particulier ’hyper- 
trophie de la masse latérale droite, méritent de retenir l’attention sur la 
piéce que nous présentons 4 titre de documentation anatomique. 


or 
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Si la rupture de l’artére axillaire est déja une lésion rare, il est tout a 
fait exceptionnel d’observer une lésion de l’artére aboutissant a son rétré- 
cissement aigu, ainsi qu’il est rapporté dans l’observation suivante : 


C.... vingt-huit ans, étant a motocyclette, est renversé par une automobile 
dans la soirée du 11 juillet 1932. Il n’entre dans le service de l'un de nous 
que le 13, quarante-huit heures aprés l’accident. 

Un volumineux hématome occupe tout le bras droit, s’étendant vers le moi- 
gnon de l’épaule et dans laisselle qu’il distend. I] n’atteint pas le coude, mais 
lavant-bras est le siége d’un cedéme assez marqué. Les téguments distendus 
ne présentent aucune solution de continuité. 

Tout le membre est insensible et chaud. Les mouvements de l’avant-bras et 
de la main sont complétement abolis. Le pouls radial n’est pas perceptible. 

Une fracture de ’humérus, se traduisant par de la mobilité anormale et de 
la crépitation, siége a la partie haute de la diaphyse. J 

L’état général est assez alarmant. Le pouls du coété sain est rapide et mal 
frappé. La paleur du blessé est intense. Température a 38°. 

Bien que l’état général se remonte, sous l’influence des moyens habituels, le 
bras blesssé reste insensible, complétement immobile, sans que l’on puisse per- 
cevoir aucun battement artériel, soit 4 la palpation, soit 4 loscillométrie. 

Intervention le 15 juillet, sous anesthésie générale 4 l’éther : le paquet vas- 
culo-nerveux découvert A la base de l’aisselle ne présente aucune lésion, mais 
Yartére ne bat pas; aussi loin que l’on puisse remonter dans l’aisselle et jusqu’a 
la clavicule, ’artére ne bat pas davantage. De plus, elle est plus grosse que nor- 
malement, d’aspect blanc mat. La veine est normale. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 13, N° 6, JUIN 1936. ss 


( 
: 


756 ROBERT DUPONT ET 


Par lincision classique de la ligature de la sous-claviére au-dessus de la cla- 


vicule, on découvre le vaisseau et lon constate alors que lartére a un aspect 1 
normal et est animée de battements, ces battements cessant A quelques milli- 
métres au-dessus de la clavicule. 

Tous les nerfs du plexus brachial sans exception sont arrachés au niveau de 
la clavicule. Leur bout central est rétracté. Le bout périphérique flotte dans la 


plaie. La veine est d’aspect normal. 

L’artére est liée & la limite des battements, sectionnée et réséquée sur une 
longueur de 5 centimétres environ. 

On va ensuite a la recherche des cordons du plexus brachial que 
l’on sectionne le plus haut possible pour supprimer les effiloche- 
ments qu’ils présentent. 

Les plaies sont ensuite suturées sans drainage. 

Naturellement, nous ne nous faisons aucune illusion sur le sort 
du membre, mais nous préférons attendre avant de pratiquer une 
exérése, désirant faire celle-ci aussi économique que possible et 
espérant que la circulation se rétablirait en partie devant le moi- 
gnon de l’épaule. Mais dés le lendemain de Tintervention, les 
phénoménes gangréneux ne faisaient que gagner et la température 
atteignait 39°. Nous fimes injecter successivement 30, 40 et 60 centi- 
métres cubes de sérum antigangreneux polyvalent. Dés la deuxiéme 
injection, la température commence & tomber. Elle était a 38°5 
aprés la troisiéme. Aucune amélioration locale ne se manifestant, 
nous pratiquons, le 21 juillet, la désarticulation de Vépaule sans 
sutures. Le moignon se cicatrisa parfaitement et le blessé quitta 
V’hopital fin en parfait état. 


L’examen du fragment d’artére montra que seule l’adventice 

avait résisté. Les deux membranes internes rompues s’étaient 
recroquevillées dans la lumiére du vaisseau. Sur une coupe horizontale, 
on pouvait a peine distinguer les éléments absolument broyés par le 
traumatisme. (Examen histologique pratiqué par le professeur agrégé 
R. Leroux.) 

Il en résultait un rétrécissement du calibre de l’artére d’ou le titre 
donné a notre observation que nous n’avons pas intitulée : arrachement, 
puisque la solution de continuité du vaisseau persistait. 

La veine, également étirée, n’avait pas cédé. 

Nous n’avons pas a nous étonner de la rupture du plexus brachial, 
cette moindre résistance des nerfs étant habituelle du fait de leur manque 
@élasticité. 

Nous avions pensé, un moment, que par suite de la fracture humérale 
concomitante, les vaisseaux et les nerfs étaient venus se rompre sur le 
bord inférieur de la clavicule. Nous avons réalisé sur le cadavre des frac- 
tures de humerus, et effectué sur le segment distal du membre de fortes 
tractions. Il ne nous a pas semblé que la solution de continuité humeérale 
favorise en aucune maniére le déplacement de l’artére vers la clavicule. 
Gerselevitsch invoque comme explication de ces ruptures de l’artére 
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la cla axillaire le fait qu’elle est fixée solidement par l’émergence de ses colla- 
“spas térales et notamment les circonflexes et la scapulaire inférieure. 


mls En réalité, dans le cas que nous rapportons, la violence du traumatisme 


a di étre telle que tous ces mécanismes ont concouru a créer de si graves 
eau de 
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REVUE ANALYTIQUE 


I. — GENERALITES 


Parmi les différentes recherches ayant trait a la technique histo- 
pathologique et a la description des lésions cellulaires, il y a lieu de 
retenir particuliérement l’important travail de L. Marchand [12] sur la 
dégénérescence amyloide de la cellule nerveuse. Les corps amylacés du 
systeme nerveux ont donné lieu depuis la premiére description de Wagner 
a de nombreuses conceptions histogénétiques. Décrits ensuite par Lafora 
dans un cas de myoclonie épileptique, ils ont été retrouvés dans nombre 
d’autres affections : encéphalite épidémique, Parkinson, démence pro- 
gressive, athétose. Ils peuvent étre observés, comme on le sait, en tous 
points du systeme nerveux central. Marchand en fait une étude trés pré- 
cise, et il en distingue deux types morphologiques : une forme homogéne 
de coloration uniforme, fréquente dans le locus niger, et une forme con- 
centrique rencontrée surtout dans le cortex, les noyaux caudés et le 
putamen, le cervelet et les noyaux dentelés; ce dernier type comprend 
un noyau central et une coque épaisse. Ces deux aspects peuvent coexister, 
leur siége est intra ou extra-cellulaire. Toutes les formes de passage entre 
Yaspect homogeéne et l’aspect concentrique peuvent d’ailleurs s’observer. 
D’aprés l’auteur ces corpuscules ne sont pas le résultat de troubles méta- 
boliques, mais bien celui d’un processus dégénératif entrainant la dispa- 
rition lente de la cellule nerveuse. 

Ivan Bertrand, Amour F, Liber et M"’ L. Randouin [1) ont expérimenté 
16 pigeons dans le but d’étudier les altérations anatomiques du systeme 
nerveux au cours de l’avitaminose B expérimentale; jusqu’a ce jour les 
recherches avaient été mal dirigées et les résultats peu précis, car les 
déséquilibres alimentaires imposés a l’animal étaient demeurés inélectifs. 
Dans de meilleures conditions techniques, les auteurs ont observé des alteé- 
rations presque uniquement périphériques et distales. Les centres nerveux, 
les ganglions, le sympathique, sont au contraire peu atteints. Les fibres 
degénérent surtout au voisinage du périnévre, mais leur distribution est 
extrémement capricieuse, les fibres dégénérées alternant avec les fibres 
saines. Le cylindraxe est le premier atteint, puis la myéline; le tronce est 
plus touché que la plaque motrice. Cependant l’axe cérébro-spinal n’est 
pas indemne; on y observe un engorgement vasculaire d’intensité 
variable, de petites hémorragies agoniques, de la clasmatodendrose astro- 
cytaire, l’infiltration des plexus choroides et des ganglions par des cellules 
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basophiles métachromatiques. A noter l’absence de réactions inflamma- 

toires. 

Expérimentalement la guérison clinique est obtenue en vingt-quatre 
heures, par l’ingestion de vitamines B: il ne s’agit pas de la régénération 
anatomique des éléments détruits, mais de la réapparition des processus 
vitaux, réviviscence qui se traduit par l’immigration de cellules méso- 
dermiques, la phagocytose, la prolifération schwannienne, la production 
de lipoides soudanophiles. 

Ces recherches sur l’avitaminose B sont complétées par celles de 
M.-C.-L. Gildea, Castle, E. Gildea et St. Cobb [8], qui ont expérimenté sur 
des chiens et ont également obtenu des résultats fort intéressants. 

Les lésions sériques et anaphylactiques du systéme nerveux, aprés étre 
demeurées longtemps imprécises, ont fait l’objet de recherches récentes, 
Dans le domaine anatomo-clinique, H. Roger, Y. Poursines et M. Recor- 
dier [19] ont observé, a l’autopsie d’un sujet mort d’un syndrome de 
Landry post-sérothérapique, des altérations diffuses portant a la fois sur 
les nerfs périphériques, le névraxe et les méninges. Le processus était, par 
ailleurs, presque exclusivement localisé a la portion mésenchymateuse du 
tissu nerveux (armature conjonctivo-vasculaire) : vasodilatation intéres- 
sant essentiellement les petites artéres et les capillaires, edéme, hémorra- 
gies, parfois début de désintégration nécrotique. Dans un ordre d’idées 
assez différent, mais qui, par ses conclusions, se rapproche du travail 
précédent, B. Pommé et R. Néel [17] ont examiné par biopsie la zone de 
conjonction myo-neurale au cours des paralysies post-sérothérapiques, et 
cela a différents stades de l’évolution. On observe ainsi, d’une part, l’at- 
teinte banale du tissu musculaire, mais surtout une dégénérescence élec- 
tive de la zone de jonction myo-neurale et une hyperplasie réactionnelle 
de l’endothélium des capillaires. L’ensemble évolue vers la cicatrisation 
définitive. 

Dans le domaine expérimental, R. Garcin, Y. Bertrand, Laplane et Fru- 
musan [6 et 7] ont poursuivi des recherches sur des lapins et des cobayes, 
en employant du sérum humain. L’animal est sensibilisé par des injec- 
tions répétées, bi-mensuelles ou hebdomadaires. Sacrifié au bout de 
deux a trois mois, il présente des réactions méningées 4 type lymphocy- 
taire, des signes de neuronophagie corticale, des nodules microgliques, 
de la périvascularite et parfois de la liquéfaction des cellules nerveuses. 

Comparant ces observations nécropsiques, biopsiques et expérimentales, 
on ne peut qu’étre frappé par leurs nombreux points de contact, au pre- 
mier plan desquels nous mettrons les lésions vasculo-hémorragiques. 


4 
Les études consacrées aux tumeurs du systéme nerveux sont surtout 
anatomo-cliniques; c’est dire que leur intérét réside davantage dans leur 
interprétation physio-pathologique que dans leur texture histologique. 
Cependant il nous faut citer, sur les fumeurs méningées, un travail 
de Benedict [27]. A propos de 7 cas de méningoblastomes étudiés dans le 
service du docteur Paulian, l’auteur confirme les notions classiques. De 
-aractére bénin, le plus souvent solitaires, ces tumeurs tirent leur origine 
des méningoblastes; elles présentent deux aspects macroscopiques, nodu- 
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amma- Jaire ou en plaques. Certaines produisent du collagéne; leur devenir est 

conjonctif; elles évoluent dans le sens angioblastique, chondroblastique, € 
quatre ostéogénétique, fibromateux ou sarcomateux. Les autres ne donnent pas ‘a 
‘ration de collagéne, leur devenir est glial. » 
icessus De leur cété Bergstrand et Olivercrona [28] critiquent l’origine vascu- - 
méso- jaire du méningiome dit angioblastique. 
uction M. David et Mahoudeau [35 et 36] précisent, dans deux publications, 

Yorigine des méningiomes de la région sellaire : partie interne de la petite = 
les de aile du sphénoide, gouttiére olfactive, tuberculum sellax. Toutes les formes i 
ité sur de transition sont possibles entre ces trois types. Ce fait s’explique aisé- : 7 
| ment si l’on rappelle que les méningiomes se développent aux dépens de : 
S étre cellules arachnoidiennes aberrantes, groupées en ilots. Or les ilots para- : 
-entes, sellaires sont au nombre de 7 principaux, plus des ilots accessoires dissé- 
Recor- minés entre eux. Les formes atypiques et celles 4 insertion multiple trou- 
ne de yent ainsi leur justification. 
1S sur Constantin [33], dans une étude histopathologique précise, résume ainsi 
it, par les travaux du professeur Paulian sur les glioblastomes. Il en existe deux 
ise du grands types, isomorphes et hétéromorphes, avec de nombreuses variétés 
iteres- intermédiaires qui dépendent du degré de la participation conjonctivo- 7 
horra- yasculaire au processus néoplasique. Le type isomorphe rappelle par son 
idées aspect morphologique son origine neuro-épithélioide. Le type hétéro- 
ravail morphe est caractérisé par son pléimorphisme cellulaire « par faute 
ne de dun équilibre stabile dans l’évolution, dans le rythme prolifératif, 
ae, et ainsi que dans le mode de groupement des éléments gliaux » ; les 
» Vat- monstruosités nucléaires y sont nombreuses, la tendance a l’expansion et 
élec- a Vinfiltration est trés marquée. Les parois vasculaires réagissent souvent 
— de facon hyperplasique depuis l’endothélium jusqu’a l’adventice. 


Pilcher [62] rapporte 11 cas de tumeurs protubérantielles du type des 
spongioblastomes bipolaires. Ce sont des gliomes a prolifération lente 


Fre- constitués essentiellement par des spongioblastes uni ou bipolaires. Ils 
1. Sng séchelonnent depuis le chiasma optique jusqu’au voisinage de la moelle. 
rest Parfois le spongioblastome polaire n’est pas pur, car il tend vers l’aspect 
‘ de multiforme ou vers l’aspect astrocytaire. : 
weiss A Vopposé de ces gliomes a évolution lente, se placent les spongio- 
_— blastomes multiformes d’évolution aigué. De Haene [38] en rapporte 4 cas. 
mas On sait que ces gliomes se caractérisent par le polymorphisme extréme de 
ee. leurs cellules. Dans un de ces cas on pouvait observer, au voisinage de 


noyaux tumoraux, une réaction gliale passant d’un type avant tout spon- 
gioblastique 4 un type astroblastique, pour faire place plus loin encore a 
une zone purement astrocytaire. Avec l’auteur on peut se demander si ce 
cas, trés voisin de ceux étudiés par Globus, ne plaide pas en faveur d’une 
7 tumeur primitivement astrocytaire, transformée secondairement et rapi- 
dement en spongioblastome. L’évolution aigué peut faire envisager cette 

rtout histogénése. 


Jeur Cette question des réactions astrocytaires au cours des tumeurs céré- 
ae brales est envisagée sous un autre angle par Audo-Gianotti [26] qui s’in- 
vail quiéte d’observer des signes cliniques discordant avec la localisation céré- 
as le brale de la tumeur. I] a alors étudié, aprés d’autres, l’état du tissu glial en 
. De des points éloignés de la tumeur. I] a ainsi pu constater une prolifération 
gine gliale, plus ou moins localisée, portant spécialement sur les astrocytes 
odu- protoplasmiques, qu’il interpréte en fonction de la prédisposition indivi- 


= 


duelle, de intoxication néoplasique, de la stase veineuse et lymphatique, 
ou méme de la compression cellulaire. 

En ce qui concerne les astrocytomes cérébelleux, une excellente étude 
en est fournie par G. Loisel (84). L’auteur en a rassemblé 30 cas anatomo- 
cliniques observés chez l’enfant par Clovis Vincent. Au point de vue ana- 
tomique, il faut retenir que la tumeur siége dans le vermis ou les hémi- 
spheres, qu’elle tend a obstruer le IV° ventricule et 4 créer une hydro- 
céphalie interne importante. L’image histologique permet de distinguer 
trois grands types. L’astrocytome protoplasmique est une tumeur molle 
assez volumineuse, présentant parfois une dégénérescence kystique intra- 
tumorale; il est peu fréquent et s’observe plutot chez le tout jeune enfant. 
L’astrocytome fibrillaire est plus dur et plus petit; il s’entoure souvent 
d’un kyste volumineux; trés fréquent, il s’observe chez le grand enfant, 
Enfin Vastrocytome avec transformation astroblastique est plus rare ; 
d@allure maligne, il dérive davantage des astrocytomes protoplasmiques 
que des astrocytomes fibrillaires. 

L’histologie des tumeurs vasculaires des centres nerveux recoit une 
contribution importante avec le travail de Ramirez-Corria [63] sur les 
hémangiomes du cervelet. Se fondant sur l’étude de 14 cas typiques et de 
6 cas voisins, et s’aidant de la coloration au carbonate d’argent de del Rio 
Hortega, l’auteur déclare que la tumeur est faite de capillaires anasto- 
mosés, sans systéme réticulaire hémangioblastique, car l’aspect obtenu 
par la coloration hématéine-éosine n’est qu’un artefact. Dans les espaces 
intercapillaires on trouve des cellules neuro-ectodermiques évoluées, dont 
deux types sont de nature choroidienne, et un troisieme de nature astro- 
cytaire. Elevant le débat jusqu’a Vhistogénése des cellules nerveuses, 
Ramirez-Corria montre que les tumeurs alvéolaires rentrent dans le cadre 
des blastomes embryonnaires neuro-ectodermiques et vasculo-conjonctifs, 

Les tumeurs des nerfs périphériques ont fait ’objet de deux importantes 
mises au point que nous nous contenterons de signaler, car elles présen- 
tent surtout un intérét de discussion nosologique. 

Stout et Carson [117] aprés une revision anatomo-clinique de 194 cas, 
proposent le nom de neurilemomes pour les tumeurs qui se développent 
dans l’épineévre et le périnévre, et que, suivant les auteurs ou les concep- 
tions anatomiques variables, on dénomme neurinomes, schwannomes, 
gliomes périphériques, fibroblastomes périneuraux, etc. 

Stout [116] rappelle, d’autre part, que deux classes de tumeurs malignes 
des nerfs périphériques peuvent étre distinguées : celles qui dérivent du 
neuro-épithélium et celles qui, ayant une origine mésoblastique, sont de 
beaucoup les plus communes. 

La fréquence de ces tumeurs malignes s’observe surtout dans la maladie 
de Recklinghausen, confirmant la thése défendue par I’un de nous (L. Cor- 
nil) avec Alliez et Kissel. 

Les tumeurs du glomus neuro-myo-artériel, identifi¢es par Masson en 
1924, ont fait objet des deux longs mémoires de V. Raisman et Mayer 
[113] portant sur l’étude de 33 cas « probables », et de Stout [116] qui 
collige 11 cas. 

La description macroscopique est identique dans tous ces cas : tumeur 
bénigne généralement unique, de petit volume, rougeatre ou bleuatre, 
située de préférence aux extrémités et spécialement au-dessous de l’ongle, 
douloureuse spontanément ou 4 la pression. 
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Histologiquement, ainsi que Masson I’a montré magistralement, la struc- 
ture correspond a une masse vasculaire encapsulée, dont les parois sont 
composées de cellules du type « épithélioide », de muscles lisses. Des 
fibres myéliniques ou amyéliniques au-dessous de la capsule complétent 
le tableau. 

La différenciation est ainsi facile a établir avec de petits névromes 
simples localisés, et avec le mélanoblastome sous-ungéal. I] apparait d’ail- 
leurs que la rareté de telles tumeurs est beaucoup plus apparente que 
réelle. L’expression clinique, caractérisée par la morphologie ci-dessus 
décrite et les douleurs particuliéres, paroxystiques, localisées ou irra- 
diées, exacerbées par les variations thermiqnes Ss demande en effet a étre 


Ill. — MALADIES FAMILIALES. 
DYSPLASIES NEURO-ECTODERMIQUES, 
NEURO-ECTODERMONES 


Le probleme du regroupement des affections, dysplasiques ou néopla- 
siques, touchant a la fois le revétement cutané et le systeme nerveux 
central ou périphérique, est 4 ordre du jour. Par ailleurs l’existence de 
termes de passage entre ces malformations et les tumeurs proprement 
dites du systéme nerveux fournit un surcroit d’intérét a ce chapitre déja 
plein de surprises, sur lequel L. Cornil, Kissel, Beau et Alliez ont longue- 
ment attiré l’attention. 

Deux articles d’ensemble récents, d’inspiration paralléle, situent bien 
le climat du probleme. Ludo van Bogaert [142] réunit 4 propos de cas 
personnels, dans le méme groupe des dysplasies neuro-ectodermiques 
congénitales : la sclérose tubéreuse de Bourneville, les angiomatoses de la 
peau, de la rétine (maladie de Von Hippel) et des centres nerveux (maladie 
de Lindau), ces trois derniéres affections étant groupées par Van der 
Hoeve sous le terme de phacomatoses; les dystrophies ectodermiques avec 
manifestations nerveuses (idiotie xérodermique, kératose palmo-plantaires 
hérédo-familiale avec sympt6mes centraux, ichtyoses généralisées congé- 
nitales avec arriération mentale et épilepsie). 

H. Roger, en collaboration avec J. Alliez [149], synthétise ses travaux 
antérieurs et propose de grouper sous le terme générique de neuro-ecto- 
dermomes, la neurogliomatose de Reklinghausen périphérique et centrale, 
la sclérose tubéreuse de Bourneville avec adénome sébacé de la face, 
Yangiomatose cérébro-rétinienne de Lindau. : 

Comme on le voit, les deux conceptions sont trés voisines. Ainsi qu’y 
insiste L. Van Bogaert, le rapprochement nosologique est justifié par 
quatre ordres de faits : la disposition tumorale métamérique commune 
a ces affections, -— la localisation des dysplasies ectodermiques et méso- 
dermiques au niveau des territoires de haute intrication embryonnaire 
« se conformant a un principe general connu en tératologie », — la 
participation mésodermique commune a ces affections, — la naissance de 
ces dysplasies dans une période foetale assez limitée. 

Quelques points particuliers de ces maladies nous retiendront davan- 
tage. Ainsi l’association 4 des tumeurs cérébrales et la possibilité de trans- 
formation maligne. 
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Le rapport de la sclérose tubéreuse et des gliomes avait déja été bien 
posé par L. Cornil et Pierson, puis par Globus et Strauss qui apportaient 
11 cas démonstratifs 4 l’appui de ’hypothése d’une sclérose tubéreuse 
latente faisant le lit d’un spongioblastome par exemple. D’autres travaux 
ont paru depuis, et tout recemment, J. Lhermitte, Heuyer et M"* Vogt (148) 
ont observé un cas extrémement net de sclérose tubéreuse avec spongio- 
blastome paraventriculaire. Soulignons labsence de tumeur rénale dans 
cette derniére observation, alors que l’on connait sa fréquence en pareil 
cas. 

Visintini [151] a observé de méme un gliome polymorphe associé 4 
une sclérose tubéreuse. Une observation due a Gottlieb et Lavine (145) 
montre que certaines associations peuvent étre encore plus complexes : 
chez leurs malades atteints de sclérose tubéreuse, existaient en effet, outre 
une tumeur rétinienne, des lésions peu communes des os : spina bifida, 
aspect pommelé du crane, ostéoporose généralisée et petits kystes au 
niveau des métacarpes. 

Les tumeurs intracraniennes ne se rencontrent pas seulement au cours 
de la sclérose tubéreuse, et l'on connait importance nosologiquve du rap- 
port des neurinomes de l’acoustique et de la maladie de Recklinghausen. 
Plusieurs cas en ont été encore publiés, Van Bogaert [141], Barré 
[138], ete. 

Certains aspects sont moins classiques : Guillain [146] a observé un 
sujet atteint de maladie de Recklinghausen et de tumeurs multiples de la 
moelle, des méninges, de la queue de cheval, du mésocéphale, des hémi- 
sphéres cérébraux; histologiquement le polymorphisme était extréme : 
neurinomes, glioblastomes polymorphes ou spongioglastomes. Dans le cas 
d’Agostini [136], il s’agissait d’un oligodendrogliome cérébral; dans celui 
d’Alajouanine, Petit-Dutaillis, Bertrand et Schmitt [137], de méningiomes 
multiples du cerveau; dans celui de Bjérnehoe (140), dun mélanosarcome 
primitif du cerveau. 

La transformation maligne de la neurofibromatose doit également étre 
évoquée. L. van Bogaert [142] publie 3 cas de neurosarcomatose chez 
lesquels la présence d’éléments myéloides permet une discussion histo- 
génétique captivante. Jackson [147] a cbservé 3 cas de neurofibromatose 
dégénérés rapidement en « sarcomes >. 

Ce rapide apercu témoigne imparfaitement de l’activité des chercheurs 
et de lintérét puissant qui s’attache a leurs recherches. 

Dans le domaine des maladies familiales, nous retiendrons également 
une étude de Y. Bertrand et de L. Van Bogaert [139)| sur la maladie de 
Warren-Tay-Sachs, Vidiotie amaurotique familiale. Deux vérifications 
anatomiques avec examen histologique particuliérement poussé permet- 
tent des vues originales sur cette curieuse affection. I] s’agit, comme on 
le sait, d’une dyslipoidose, dont l’aspect cellulaire caractéristique avait 
déja été bien précisé, dés les premiéres descriptions de Schaffer et Spiel- 
mayer. La nature du contenu cellulaire spécial n’est d’ailleurs pas encore 

élucidée. Il apparait aujourd’hui que linterprétation théorique de ces 
inclusions, fondée sur les différences tinctoriales observées entre la 
forme infantile et la forme juvénile, est par trop rigide, et si l’on s’ac- 
corde a reconnaitre la valeur pathologique de ce trouble du métabolisme 
cellulaire, on interpréte les variations de l’affinité tinctoriale en fonction 
des differences de composition variable d’une famille 4 l’autre. 
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Parallélement aux lésions cellulaires, on observe le développement de 
la névroglie hyperplasique. Dans lécorce les astrocytes en quantité 
énorme enserrent les cellules; des corps granuleux naissent des cellules 
satellites. 

Ayant observé des lésions neuronales, Schaffer les considéra d’abord 
comme une lésion spécifique du méme ordre que le gonflement du corps 
cellulaire, puis il les interpréta comme une hypogénésie myélinique, opi- 
nion a laquelle s’était rallié Naville. 

Se fondant sur leurs études histologiques précises et sur le fait que 
la maturation myélinique est normalement inégale, Bertrand et Van 
Bogaert se rallient 4 la conception de Wenderovic : pour eux « la lésion 
myélinique fait partie intégrante du processus pathologique, une démye- 
linisation marquée est le fait des formes prolongées, elle traduit une 
veritable dégénérescence et non un trouble de la myélinisation ». 

Enfin il y a lieu d’insister sur l’atrophie cérébelleuse corticale, nette 
dans les deux observations; du type de la dégénérescence cérébellipéte, 
elle est unique dans la pathologie de l’atrophie cérébelleuse. 


Iv. — LA MALADIE DE PICK 


On sait que la maladie de Pick est une forme de démence qui apparait 
surtout dans la présénilité. Les cas publiés a ce jour ne dépassent pas la 
soixantaine d’aprés Urechia (166); J. Ley [165] n’en a méme dénombré 
que 44. C’est une affection « 4 la mode » 4 laquelle la Société belge de 
Neurologie a consacré récemment (25 mai 1935) une séance d’étude. Les 
faits anatomo-pathologiques y ont été exposés par J. Ley [165], par 
M.-P. Divry [159], par Divry, Titeca et Vermeylen [260], par Dewulf 
[155]. Dans la forme la plus pure, il s’agit d’une atrophie cérébrale loca- 
lisée dans la région fronto-temporale; la présence de corpuscules argen- 
tophiles d’Alzheimer constitue le second caractére essentiel. Mais en 
étudiant avec précision les coupes histologiques, on reconnait que le 
processus atrophique n’est pas aussi étroitement systématisé que cer- 
taines observations ont pu le faire croire. Il semble bien cependant qu’un 
facteur hérédo-dégénératif intervienne dans la pathogénie. L’affection 
pourrait méme présenter un caractére familial, et devrait étre considérée 
comme un processus dégénératif abiotrophique. 

Le processus atrophique et dégénératif peut dépasser la région frontale, 
s’étendre vers la région pariétale, le lobe temporal, l’insula et gagner en 
profondeur les noyaux opto-striés. Les caractéres histo-pathologiques 
résident dans une dégénérescence et une fonte cellulaire diffuse des 
régions atteintes. Les couches superficielles sont en général plus atteintes 
que les couches profondes, mais la systématisation n’est pas nette. Les 
inclusions argentaffines, les plaques séniles, les altérations fibrillaires 
d’Alzheimer, sont habituelles. On note en outre une infiltration lipopig- 
mentaire diffuse étendue A tout le cortex, au ganglion de la base et au 
trone encéphalique. Le noyau caudé est le plus souvent réduit a l’état de 
cicatrice névroglique. Parfois le putamen est atrophié et le globus pal- 
lidus présente des lésions profondes; on peut méme noter des destruc- 
tions cellulaires dans le locus niger. Il n’y a pas de lésions vasculaires. 

Cependant on peut observer l’absence de granulations argentophiles, 
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de plaques séniles, d’altérations fibrillaires d’Alzheimer (Gallotta et 
Leusser [161]). Dans le cas rapporté par ces derniers auteurs, il existait 
en outre, aussi bien dans les zones intactes que dans les zones démyéli- 
nisées, des renflements des gaines et des cellules granuleuses. Par contre 
les ganglions de la base étaient indemnes. 

Urechia (166) signale que l’affection aurait, jusqu’éa un certain point, 
une affinité pour les centres d’association de Flechsig, pour les couches 
plus jeunes de Vécorce cérébrale ou pour le néo-cervelet. Cependant jl 
est des cas de systématisation moins netie dans lesquels le néo et le palléo- 
cortex étaient conjointement lésés. Fait curieux, la maladie de Pick a pu 
coincider dans une méme famille avec la chorée de Huntington, avec 
l'atrophie cérébelleuse, avec la sclérose latérale amyotrophique. 

La répartition des lésions, encore ininterprétée, a été expliquée, de 
facon définitive, semble-t-il, par G. Guillain et Bertrand [162]. Pour eux 
le développement des atrophies est conditionné par une disposition 
architectonique spéciale : tous les territoires atrophiés répondent en 
effet au méme type cytoarchitectonique. I] existe deux formes de dégéné- 
rescence : l’une est systématisée en koniocortex, l’autre a l’isocortex de 
type frontal et pariétal. Les territoires ainsi atteints sont facilement déli- 
mités sur une carte de Brodmann. Cette conception originale de la 
maladie de Pick la place définitivement dans le groupe des dégénérations 
et non dans celui des affections vasculaires. 

Guillain et Bertrand, avec Mollaret {164}, ont par ailleurs décrit pour la 
premiere fois la dégénération pallido-olivaire. Les lésions olivaires con- 
sistent en paleur extréme des feutrages endo et périciliaires, dégénéres- 
cence du hile, altérations myéliniques de l’olive principale. La totalité du 
complexe olivaire subit ainsi une dégénérescence neuro-ganglionnaire 
compléte. Le globus pallidus enfin présente un véritable état dysmyéli- 
nique qu’accompagnent des lésions cellulaires intenses. Ici encore pas de 
lésions pyramidales, ni méme opto-striées, pas de lésions vasculaires, ni 
inflammatoires. 

Tout a cété de la maladie de Pick, il faut dire quelques mots de la 
dégénérescence sénile d’Alzheimer. Plusieurs points de contact unissent 
les deux affections. En effet, cette derniére est également d’origine abrio- 
tophique; elle peut aussi étre familiale. Du point de vue histologique, on 
retrouve les plaques séniles, les cellules d’Alzheimer. Mais les lésions 
apparaissent plus diffuses, moins systématisées : ensemble du cortex, 
région thalamo-hypothalamique. On note en outre une dégénérescence 
lipo-pigmentaire diffuse qui, dans divers territoires, est en raison inverse 
de leur richesse en figures d’Alzheimer. 

Il existe de nombreuses transitions entre la maladie de Pick et celle 
d’Alzheimer, et l’on a décrit une forme localisée lobaire de cette derniére 
qui s’apparente étroitement a celle-la (Divry [159]). 

On peut d’ailleurs étendre encore davantage la notion d’abiotrophie du 
cerveau et trouver une communauté pathogénique entre les diverses pro- 
ductions du cerveau sénile. La dégénérescence d’Alzheimer est un pro- 
cessus physico-chimique par lequel l’amyloide précipiterait au niveau 
des plaques séniles ou s’accrocherait 4 des structures constituées par les 
cylindraxes, ou enfin tapisserait les cellules ganglionnaires (Divry [156 
et 157]). Or ce processus amyloide est d’un ordre plus général; il ne se 
limite pas a la maladie de Pick, ni a celle d’Alzheimer, mais se retrouve 
dans nombre d’affections nerveuses (voir plus haut ce que nous résumons 
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du travail de Marchand). Ce processus n’est done pas spécifique, mais il 
nest méme pas nécessaire et Divry, se fondant sur l’étude de 35 cas, 
reconnait qu’il ne s’agit que d’un épiphénoméne particuliérement fré- 
quent, mais non constant. 
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Vv. — LES RAMOLLISSEMENTS CEREBRAUX 


L’étude anatomo-clinique des ramollissements localisés bénéficie de 
deux théses importantes, celle de Rudaux [178] sur le syndrome de l’ar- 
tere cérébelleuse supérieure, celle de Trelles [179] sur les ramollisse- 
ments protubérantiels. 

Rudaux a fait personnellement une étude de l’artére cérébelleuse supé- 
rieure au moyen d’injections et de dissections. En bref, c’est l’artére de 
la face supérieure du cervelet; fait important, elle irrigue le noyau den- 
telé, la partie haute de la calotte protubérantielle et le pédoncule céré- 
belleux supérieur. Quelques rameaux vont au pied des pédoncules céré- 
braux, au plafond du IV° ventricule, 4 la partie postéro-interne des 
tubercules quadrijumeaux. Les anastomoses sont extrémement riches, ce 
qui explique la rareté du ramollissement de ce territoire artériel. Celui-ci 
porte sur la face supérieure de l’hémisphére cérébelleux correspondant; 
les deux vermis et la face inférieure sont indemnes; la partie latérale 
correspondante de l’isthme cérébral est atteinte : ramollissement de la 
calotte protubérantielle et destruction 4 peu prés compléte du pédoncule 
cérébelleux supérieur. Histologiquement, on constate la nécrose complete 
de la substance blanche cérébelleuse et en particulier des fibres arci- 
formes externes. Le noyau dentelé est atrophié, le pédoncule cérébelleux 
supérieur est détruit et son aboutissant, le noyau rouge du cété opposé, 
présente une atrophie considérable. Voie pyramidale et nerfs craniens 
sont en général respectés, sauf apparitions de thromboses artérielles 
voisines. 

La thése de Trelles constitue le premier travail synthétique sur la 
pathologie vasculaire de la protubérance. Fondée sur 27 cas personnels 
et 32 recueillis dans la littérature, elle fournit une revue complete de la 
question. Nous savons, avec Foix et Hillemand, qu’il y a trois types 
dartéres : circonférentielles longues, courtes et paramédianes. Le pied 
de la protubérance est irrigué par les artéres paramédianes et circonfé- 
rentielles longues. La thrombose des paramédianes et des circonféren- 
tielles est le plus souvent distale; d’oti ramollissement bien circonscrit 
dans le pied. Les circonférentielles longues se thrombosent au contraire 
dans leur segment proximal, ce qui entraine un ramollissement global 
des deux tiers supérieurs de la calotte, de la moitié supérieure du vermis, 
de ’hémisphére cérébelleux et du noyau dentelé. Les foyers sont mul- 
tiples et expliquent ainsi le caractére évolutif de l’affection. Le foyer 
solitaire est une rareté. 

Les ramollissements entrainent des dégénérescences secondaires; c’est 
ainsi que la dégénérescence pyramidale au niveau du bulbe peut étre 
massive, alors que les lésions plus haut situées, originelles, sont peu mar- 
quées. Les dégénérescences varient suivant le systéme intéressé et tous 
les systemes myéliniques ne se conforment pas uniformément aux lois 
de Waller. Le faisceau pyramidal et Je ruban de Reil y obéissent, mais 
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ils présentent parfois une dégénérescence rétrograde sur un trajet limité, 

La dégénérescence des voies cérébelleuses est plus capricieuse : une 
méme lésion peut ou non étre suivie de la dégénérescence des pédoncules 
cérébelleux. Le faisceau central de la calotte ne dégénére pas toujours 4 
la suite d’une lésion du noyau rouge et de sa capsule; par contre il dégé- 
nére constamment lorsqu’il est lésé au cours de son trajet protubérantiel; 
parfois méme il présente une dégénérescence ascendante. Le point le plus 
intéressant réside dans l’association courante de la dégénérescence de ce 
faisceau et de la dégénérescence pseudo-hypertrophique des olives bul- 
baires. En fait il s’agit d’une hypertrophie vraie. L’atrophie succéde 
d’ailleurs 4 cette hypertrophie. I] n’y a pour ainsi dire jamais de régéné- 
rescence nerveuse. Cette derniére lésion joue un réle considérable dans 
la genése des myoclonies vélo-pharyngo-laryngées. 

Celles-ci ont été longuement étudiées par de nombreux auteurs, en par- 
ticulier G. Guillain qui, avec Mollaret [170], synthétisa tout récemment 
ses travaux antérieurs; Lhermitte, G. Lévy et J.-O. Trelles [175]; Hille- 
mand, J.-A. Chavany et Trelles [172]. Le probléme anatomique des myo- 
clonies vélo-palatines a fait couler beaucoup d’encre. Ceci tient a la 
multiplicité des lésions observées, au mauvais état artériel des sujets en 
cause et au grand nombre des petites artéres encéphaliques qui pénétrent 
l’axe encéphalique. Aussi bien est-il difficile « de fournir une formule 
simple et élémentaire des lésions observées » (Guillain et Mollaret). Les 
investigations anatomo-cliniques doivent se circonscrire dans le triangle 
formé par le noyau rouge, l’olive bulbaire homolatérale, le noyau dentelé 
du cété opposé et ayant pour grande base le faisceau central de la calotte. 
Dans une observation récente, 4 lésion trés limitée, Guillain et Mollaret 
ont admis définitivement le réle de l’olive bulbaire et des fibres olivo-den- 
telées, car elles étaient seules intéressées dans ce cas. Hillemand, Chavany 
et Trelles ont étudié les 15 observations anatomo-cliniques a ce jour 
connues, et ils discutent le réle possible joué soit par le faisceau central 
de la calotte accompagné d’une dégénérescence pseudo-hypertrophique 
de Volive bulbaire, soit par une atteinte hétéro-latérale du noyau dentelé 
du cervelet, soit enfin par l’olive bulbaire. Et l’on doit conclure que le 
syndrome myoclonique est la résultante d’altération olivaire, le plus 
souvent secondaire ou bien a une altération du faisceau central de la 
calotte, ou bien 4 une lésion du noyau dentelé, et plus rarement primi- 
tive, avec retentissement secondaire olivo-dentelé. 


VIL — INFECTIONS DU SYSTEME NERVEUX 


Deux groupes d’affections ont été récemment particuliérement étu- 
diés: les encéphalites psychosiques et les encéphalites aigués de l’enfant. 
A Vinstigation de Toulouse, Marchand et Courtois, Vencéphalite psy- 
chosique aigué hémorragique est délimitée par Fardet [187] dans une 
thése qui comprend 11 observations. Marchand et Courtois [195] en pré- 
sentent eux-mémes une trés belle étude. Cette affection apparait comme 
un mode de réaction de l’encéphale a des agents infectieux ou toxiques 
divers. Le liquide céphalo-rachidien est hémorragique, d’abord rose, puis 


Les encéphalites. 
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xanthochromique; Il’hyperalbuminose y est constante, voisine de 2 gr. 50; 
la leucocytose varie de 10 a 80 éléments. L’azotémie est habituelle. 
A ’examen macroscopique de l’encéphale, on note un ou plus souvent 
de nombreux foyers corticaux et sous-corticaux d’hémorragies miliaires 
intéressant avec électivité les régions antérieures du cerveau. Leur volume 
est tantot celui d’un petit pois, tanto6t celui d’une mandarine. Histologi- 
quement, en dehors des foyers hémorragiques, on note de la périvascu- 
larite, de la satellitose, des nodules inflammatoires, des altérations cellu- 
laires aigués. Le sang pénétre le tissu nerveux et provoque des réactions 
secondaires fréquentes : infiltration a polynucléaires et 4 monocytes, 
edéeme et ramollissement périphérique aigus. Les suffusions hémorra- 
giques sont vraisemblablement conditionnées par la phlébite et la throm- 
bose des petites veines cérébrales et méningées. Cette forme hémorragique 
représente envirion 10 % des encéphalites psychosiques aigués. 

La conception générale de Marchand et de Courtois [195], pour les 
encéphalites psychosiques, est d’ailleurs exposée tout au long dans un 
travail récent qui résume leurs recherches originales et compléte notam- 
ment le rapport de Marchand au Congrés de Rabat en 1933. La clinique 
et ’anatomie pathologique permettent en effet de classer dans un méme 
groupe un certain nombre d’affections de nature toxi-infectieuses, d’évo- 
lution aigué, subaigué ou chronique, et qui prennent ainsi droit de cité 
au méme titre que les encéphalites déja classées comme Il’encéphalite 
épidémique, les méningo-encéphalites spécifiques, les leuco-encépha- 
lites, etc. Des subdivisions fondées sur le syndrome humoral, sur les 
lésions histologiques, sont d’ailleurs nécessaires; c’est ainsi qu’on doit 
envisager une forme azotémique, une forme hémorragique que nous 
avons précédemment décrite. Lorsque l’affection évolue vers la chroni- 
cité et qu’on a I’heureuse fortune de pratiquer des examens nécropsiques, 
on retrouve la signature histologique de la maladie. On constate alors, et 
toujours dans les mémes zones, une organisation conjonctive des lésions 
inflammatoires anciennes et des altérations atrophiques des neurones. On 
peut méme observer la disparition étendue de cellules pyramidales sous 
forme de plaques cellulaires, quelquefois des amas de noyaux névro- 
gliques. 

Les lésions observées au cours des encéphalites aigués de l’enfance ne 
sont pas essentiellement différentes de celles que nous venons de rap- 
peler. La thése de M"* Comby [185], fondée sur un grand nombre d’ob- 
servations anatomo-cliniques, dont trois inédites et illustrée de belles 
microphotographies, fait le point de nos connaissances actuelles. 

Les maladies en cause sont extrémement variées : vaccine, variole, 
varicelle, rougeole, rubéole, scarlatine, oreillons, diphtérie, coqueluche, 
pneumonie et broncho-pneumonie, grippe, catarrhe saisonnier, otites, 
fiévre typhoide et paratyphoide..., origine inconnue. 

Les lésions anatomiques constatées sont loin d’étre spécifiques. Quelle 
que soit la maladie initiale, on observe des hémorragies, des lésions 
inflammatoires avec prédominance de périvascularite, des aspects dégé- 
nératifs. Ces altérations sont, le plus souvent, disséminées dans tout l’en- 
céphale, intéressant aussi bien la substance blanche que la substance 
grise. On note en outre une prolifération névroglique, portant sur l’oligo 
et la microglie, disposée en foyer périvasculaire diffus. L’oligodendroglie 
est altérée, gonflée, vacuolaire ; les cellules nerveuses présentent de la 
chromolyse, de ’hypochromie nucléaire. 
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Un important travail de Yvan Bertrand, Bablet et Sicé [183] constitue 
une étude trés compléte des lésions nerveuses de la trypanosomiase 


ir 
: humaine. I] groupe le résumé analytique de recherches antérieures et Je ir 
compte rendu histo-pathologique de deux cas mortels non traités, c’est- d 
a-dire purs de toute association. I] résulte de cette étude que la trypano- cl 
somiase provoque une méningo-encéphalite diffuse 4 caractére infiltratif n 
tres marque. Les infiltrats périvasculaires abondent en plasmocytes; les d 
lésions vasculaires sont également diffuses et avancées. I] n’y a pas d’alté- d 
rations myéliniques. Les réactions cellulaires sont de nature gliale et 
conjonctive. Les cellules morulées de Mott dérivent vraisemblablement p 
des plasmocytes; on ne peut préciser la nature de leurs inclusions, mais le 
la névroglie n’en présente jamais de semblables. Histiocytes et micro- n 
gliocytes sont cependant capables d’englober les corps morulés dégénérés, r 
A noter que la clasmatodendrose est un processus relativement rare, qui I 
se limite aux pieds suceurs de la névroglie fibreuse. Les différences t 
d’avec la paralysie générale résident dans une gliose corticale moins 
marquée, et dans l’absence de figures de liquéfaction. I 
( 
VII. — LES.INTOXICATIONS DU SYSTEME NERVEUX ( 
La fréquence du gardénalisme et de Vintoxication — ou du suicide 
gardénalique — a suscité des recherches anatomiques nombreuses, sur 
le plan clinique aussi bien que sur le plan expérimental. | 
Toutes les expériences pratiquées en vue de déceler les lésions ner- ' 


veuses du barbiturisme, ont mis en évidence une congestion constante 
et une surcharge graisseuse importante et généralisée. Cette stéatose est 
d’autant plus marquée que l’intoxication est plus avancée. I] faut en outre 
faire une place a linfection, terminale en général, bien que le pro- 
cessus pneumonique soit en général précoce (Carriére, Huriez et Willo- 
quet [203)). 

En clinique on retrouve des altérations trés voisines. Abel et Kissel 
(198), chez un de leurs malades, éthylique ancien, mort aprés l’absorp- 
tion de 1 gr. 40 de gardénal, ont relevé une congestion hémorragique de 
tous les viscéres. Par contre le cerveau était exsangue, la substance 
blanche de teinte ivoire, le cervelet seul un peu congestionné. Signalons 
d@ailleurs, en passant, que les barbituriques ne lésent pas exclusivement 
le systéme nerveux, car tous les protoplasmes subissent une dégénéres- 
cence plus ou moins marquée. 

L’encéphalite guanidique expérimentale a également retenu |’attention 
des chercheurs. Gomez Marcano [205] a soumis des animaux a une intoxi- 
cation par le chlorhydrate de guanidine. I] a observé des altérations 
parenchymateuses certaines, portant en partie sur les neurones et en 
partie sur la névroglie. Dans l’intoxication aigué, les cylindraxes présen- 
tent du gonflement, « des enflures », dit-il; Valtération est au contraire 
a type de rétraction dans l’intoxication chronique. La névroglie est par- 
fois dégénérée, et enfin on peut noter des altérations mésenchymateuses 
du type microglial. Il faut signaler que Pollak, dans des cas analogues, 
avait rencontré de linfiltrat inflammatoire méningé et des images de 
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meek 

Ibanez et Pérez (206) ont pratiqué des recherches du méme ordre, en 
jnjectant 4 un lot de 7 lapins du chlorhydrate de guanidine par voie 
jntramusculaire. Les altérations des cellules nerveuses sont du type 
dégénératif. Les neurones de la substance grise des parois du III* ventri- 
cule sont les plus affectés. Les lésions initiales consistent en hyperchro- 
mie des neurones, puis les cellules se déforment, s’atrophient et poussent 
des prolongements ondulants. Certaines cellules subissent également une 
dégénerescence vacuolaire. 

La névroglie ne se modifie guére que si les injections de guanidine sont 
pratiquées en quantité importante. On note alors de ’hypertrophie et de 
la gliose. Ce sont les noyaux gris centraux, le corps de Luys et le locus 
niger qui sont le plus touchés. On peut enfin observer des alterations 
régressives de la névroglie, avec destruction granuleuse de la glie proto- 
plasmique dans l’écorce cérébrale. La microglie ne subit pas d’altéra- 
tions, non plus que les gaines de myéline et les méninges. 

En somme l’intoxication guanidique produit des altérations du systéme 
nerveux central trés marquées, que Gomez Marcano place dans le cadre 
des encéphalo-myélites, et Sanz et Perez dans le cadre des encéphaloses 
avec gliose. 

D’autres corps chimiques ont été expérimenteés. C’est ainsi que le tétra- 
chlorure de carbone provoque de multiples altérations des cellules ner- 
yeuses avec figures de neuronophagie, vacuoles protoplasmiques, hyper- 
plasie et hypertrophie de la névroglie surtout périvasculaire, et gonfle- 
ment marqué de l’oligodendroglie. Biancalani [201] qui a fait ces consta- 
tations en expérimentant sur des lapins et un chien, a méme provoqué 
différents types d’intoxications subaigués et chroniques, telles qu’on les 
observe en clinique humaine au cours des intoxications professionnelles. 

M.-M. Canavan, St. Cobb et C.-B. Drinker [202] ont eu l’heureuse for- 
tune de pratiquer l’examen anatomique d’un sujet atteint de parkinso- 
nisme manganique, et décédé des progres de l’affection quatorze ans aprés 
qu’il eut cessé d’étre soumis a Il’action nocive des poussiéres de manga- 
nese. Le cerveau présentait une atrophie au niveau de la votte et des 
faces latérales, mais non de la base. Les ventricules latéraux étaient en 
conséquence dilatés. L’examen histologique montrait des modifications 
cellulaires diffuses au niveau du cortex cérébral et du cervelet. Les noyaux 
de la base présentaient l’atteinte spéciale, bien connue aujourd’hui : dégé- 
nérescence cellulaire totale, nerveuse et gliale. Noyau caudé, putamen, 
globus pallidus et thalamus étaient tous atteints de facon identique. A ce 
propos on peut rappeler, avec L. Lyon-Caen et A. Jude [208], dans leur 
revue générale trés documentée, que les faits expérimentaux d’intoxica- 
tion manganique montrent des lésions de cet ordre prédominant dans le 
striatum et le pallidum. 


> =~ L. CORNIL et JEAN-E. PAILLAS. 
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I. — ASSEMBLEE GENERALE 
_ RAPPORT DU SECRETAIRE GENERAL (M. René Huguenin) 


Mes chers collegues, 


L’allocution traditionnelle du Secrétaire général pourrait, cette année, 
étre enclose en une courte phrase. 

L’obligatoire rapport moral doit bien étre une esquisse de l'année 
écoulée. [1 doit se dérouler comme un croquis en perspective des faits 
marquants, vicissitudes, aspirations, activité, vie de la Société, en somme. 
Pour cette année-ci, cependant, un croquis, par sa sécheresse méme, est 
incapable de constituer une reproduction fidéle. Il faudrait, pour réa- 
liser le tableau des mois passés, savoir brosser une peinture. Et je n’ai 
pas Je talent d’un artiste. Il faudrait que mon tableau soit éclairé de cette 
lumiére, estompée et cependant violente, voilée et pourtant vive, grise 
en méme temps que blanche, cette lumiére des campagnes hollandaises, 
qui illumine les tableaux des grands peintres flamands, ot un ciel opalin 
diffuse les rayons d’un soleil invisible. Soudain, l’extrémité du tableau 
nuancé de cette tonalité mélancolique, s’aviverait des couleurs cha- 
toyantes qui vétent un personnage de Rubens: n’est-ce pas aujourd’hui 
seulement que notre Président trés cher reprend place 4 son fauteuil ? 

Eloigné de nos séances par une maladie péniblement douloureuse, si 
elle fut sans gravité, puis par les lourdes obligations de ses multiples 
charges, d’autant plus absorbantes qu’elles s’étaient accumulées, M. le pro- 
fesseur Roussy nous revient pour cette Assemblée générale, sans doute 
pour en marquer l’importance. Pour nous, et c’est la la courte phrase ou 
sont encloses toutes nos pensées, la seule importance de ce jour, c’est le 
retour en notre sein de notre indispensable Président. 

Il n’est pas un de nos collégues, fussent-ils toujours absents de nos 
réunions mensuelles, qui n’ait pu mesurer la vive impulsion dont M. le 
doyen Roussy anime depuis dix années la Société Anatomique. Et celle-ci, 
trop accoutumée a cette influence constamment agissante, s’est tout 
alanguie en l’absence de son Président. Certes, lui n’a pas cessé de suivre 
notre activité. C’est pour cela que le ciel de notre tableau ne s’est point 
assombri et qu’il diffuse encore une lumiére tamisée. La puissance de 
notre Maitre et de notre animateur ne nous a pas un instant failli : elle 
était, pour nous, comme celle qu’invoque l’héroine d’Anatole France, 
« invisible et présente ». 

Notre famille, momentanément privée de son chef, eut l’heureuse for- 
tune d’étre secourue par le dévouement inlassable de nos Vice-Prési- 
dents. M. Fiessinger et M. Rouviére ont mené notre existence. Votre 
Secrétaire général a trouvé, dans leur habile expérience, l’utile appui 
qu’il lui fallait. Il a contracté envers eux une dette de reconnaissance 
que la solennité de cette Assemblée générale lui donne la joie de mani- 
fester. 
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Ainsi, Messieurs, grace aux Maitres éminents qui dirigent et stimulent 
notre activité, grace aux membres, jeunes et vieux, qui travaillent sans 
cesse, la Société Anatomique n’a rien perdu sans doute de son activité 
passée. Un regard sur les bulletins de l’année écoulée en font foi. Pourtant, 
puisque le rdle du Secrétaire général est d’étre un censeur impitoyable, 
je ne puis vous celer une impression, et qui sans doute est la votre. Nos 
séances sont parfois un peu mornes, un peu vides surtout. Notre Société 
m’apparait un peu languissante. Elle vit, mais elle stagne. Au censeur 
de se flageller d’abord. Une part de la faute incombe certainement au 
Secrétaire général, auprés, de qui je n’aurai garde d’oublier le Secrétaire 
général adjoint. Ils n’ont pas su assurer a votre Société la propulsion 
nécessaire. Le retour de notre Président va la lui apporter. Je sais qu’il 
youdrait pouvoir réaliser, dans ’hiver prochain, la reprise des commu- 
nications-conférences, qui apportaient 4 nos séances un fructueux regain. 

Voici encore qu’il faut songer, si quelque imprévu ne déjoue pas nos 
plans, 4 notre future Réunion pléniére. Cette heureuse innovation, qu’a 
créée M. Roussy, eut pour nous une influence qui s’est étendue bien au dela 
des journées de Réunions elles-mémes. Leur existence s’est répercutée 
sur les mois suivants. Elles ont créé un courant qui ne cessait pas au 
soir du Congrés. I] nous faut souhaiter de pouvoir l’an prochain, )’Expo- 
sition aidant, réaliser une Réunion plus brillante encore que les précé- 
dentes. 

Nous avons retrouvé notre Président. La lumiére de Hollande va se 
muer en un ciel provencal. 


Rapport pu Tresorier (M. J. Delarue) 


Mes chers collégues, 


Les comptes de la Société Anatomique, pour l’exercice 
se resumer de la maniére suivante : 


RECETTES ET DEPENSES 


Les recettes comprennent : 
Produit net des cotisations et du recouvrement des frais d’expédition 
des Annales d’Anatomie pathologique 
Produit net de la vente du Bulletin.... 
Montant du prix Debat 1936 
Legs Durante 
Revenus de la Société et intéréts des fonds placés......... ‘ 


30.030 60 

571 75 
5.000 » 
17.412 50 


53.839 70 
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Les dépenses comprennent : 
Versement du prix Debat 1934 et d’une partie du reliquat du prix 
Frais de secrétariat, étrennes et remboursements divers............ 1.561 80 
Achat de 705 francs de Rente francaise 3 %............cccceccees 17.275 15 
53.839 70 
Le solde créditeur de nos comptes qui était, le 31 décembre 1934, de 34.499 fr. 30, 
se trouve ainsi porté, a la fin du dernier exercice, & 43.559 fr. 45 (15.240 fr. 85 
sont en dépoét au Crédit Algérien, et 28.318 fr. 60 au compte de la Société Ana- | 
tomique, chez MM. Masson et C'*). 
De ce solde créditeur, il convient de déduire la somme de 1.500 francs, partie 
non attribuée du prix Debat 1932. ' 
Les fonds en caisse disponibles se montent donc, a peu prés, 4 42.000 frances, 


Je vous rappelle, par ailleurs, que le portefeuille titres de la Société Anato- 
mique se compose de : 
276 francs de Rente francaise 3 % anc. ; 
A 9 obligations Banque Fonciére de la Noblesse Russe ; 
8 Roubles capital 4 %, 1894; 


705 frances de Rente francaise 3 % anc. (fonds Durante). 


Les chiffres de notre bilan annuel vous montrent, mes chers collégues, que 
la situation financiére de la Société Anatomique est assez satisfaisante. L’apport 
du legs que nous devons a la générosité de notre regretté collégue Durante 
vous permettra de récompenser quelque jeune chercheur et de répondre ainsi 
au veeu exprimé par le donateur. 

Grace 4 Administration des Annales d’Anatomie pathologique, grace A votre 
collaboration, mes chers collégues, notre trésorerie connait en outre une aisance 
qui rend bien simple la tache de celui qui en a la charge. J’en exprime A tous 
ma trés vive gratitude. 


Ce rapport est adopté a l’unanimité. — 


ELECTION DU BUREAU 


L’assemblée générale procéde ensuite aux élections. Sont élus a l’unani- 
mité des membres présents et pour une période de deux ans : 


MM. G. Rovssy. 
H. ROvvIERE. 
C. CHAMPY. 


NOEL FIESSINGER. 
RENE HvuGvuENIN. 


‘ 
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Secrétaire général adjoint.... P. GERARD-MARCHANT. 


FUNK-BRENTANO. 


ae 
af 
Prix FERNAND DERAT 


Le Jury du prix Fernand Debat s’est réuni le jeudi 4 juin 1936. 

Ce Jury était composé de : MM. Roussy, Rouviére, Noél Fiessinger, 
Huguenin, Gérard-Marchant, Delarue, Albot et M"* P. Gauthiers-Villars. 
MM. Bariéty, Ménard et Guérin s’étaient excusés. 

Deux candidatures avaient été soumises 4 l’appréciation du Jury : celle 
de M. M. Bolgert et celle de M. J.-L. Millot. 

Aprés un rapport du Secrétaire général qui soulignait la valeur des 
travaux présentés a la Société Anatomique par les deux candidats, le 
Jury a décidé, 4 ’unanimité des membres présents, de partager le prix 
= Debat 1936 a — entre M. Bolgert et M. Millot. 


ETUDE ANATOMIQUE DE LA BRONCHE DE DRAINAGE 
DES CAVERNES TUBERCULEUSES 


4 
P. Ameuille, M''* 


Delhomme et J. Ranot. 


(Ce travail paraitra, en Mémoire original, dans un prochain numéro 
des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


ETUDE ANATOMIQUE DES ANEVRYSMES INTERSTITIELS 
POUMONS 


> P. Ameuille, P. Eglesias, J. Betancourt et M'"* Delhomme. ae 


(Ce travail paraitra, en Mémoire original, dans un prochain numéro 
des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 
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M. G. Roussy. — Je tiens a souligner l’intérét des communications que 
viennent de nous faire M. Ameuille et ses collaborateurs. Comme lui et 
comme tous ceux qui ont pratiqué les autopsies de tuberculeux, nous 
avons été frappés de la rareté avec laquelle on retrouve les anévrismes de 
Rasmussen. I] en est pour le poumon, comme il en est pour le cerveau, od 
durant un temps on attachait une grande importance aux anévrismes 
miliaires de Bouchard, comme causes des hémorragies cérébrales, ané- 
vrismes qui, M. Ameuille le sait aussi bien que moi, sont tout a fait excep- 
tionnels. 

M. Ameuille et ses collaborateurs nous apportent aujourd’hui deux hypo- 
___-‘ théses ou mieux deux éventualités susceptibles d’expliquer le mécanisme 
certaines hémorragies pulmonaires au cours de Vinfection tubercu- 
=, _ Jeuse du poumon. L’une et l’autre de ces éventualités paraissent démon- 
trées par les faits qui viennent de nous étre présentés et méritent de 


retenir notre attention. 


HEMATOME DIFFUS DU MEDIASTIN 
PAR RUPTURE D’AORTE ATHEROMATEUSE 


par 


R. Duperrat et M. Ullmann. 

Un homme de cinquante-six ans, peintre en batiments, est réveillé, dans la 
’ nuit du 25 au 26 mars 1936, par de violentes douleurs précordiales et lombaires, 
> Ces douleurs persistent, passent par des paroxysmes et s’accompagnent de syn- 
copes. Quelques heures plus tard, & ’hépital Cochin, ot le malade est hospi- 
talisé dans le service de M. le professeur Labbé, on constate un état pré-ago- 
nique : paleur livide, cyanose des lévres, sueurs profuses, tachypnée, pouls 
filant. Le patient se plaint de vives douleurs précordiales, épigastriques et 
lombaires qui lui arrachent des gémissements. Le coeur est extrémement rapide, 

: assourdi, et il existe un bruit de galop. La tension artérielle est a 10-8. L’exa- 


men des poumons les montre silencieux et submats aux bases, surtout 4 la 
base gauche. Hormis un foie gros et dur, le reste de ’examen est entiérement 

Le malade ayant été hospitalisé six mois auparavant dans le méme service, 
_ pour des vertiges, et un examen complet ayant été pratiqué a cette occasion, 
nous puisons, dans l’observation prise a cette époque, les renseignements sui- 
vants : coliques de plomb en 1904, chancre syphilitique en 1916, troubles circu- 
latoires depuis 1920, tension maxima A 26 en 1924. 

En novembre 1935, la tension était a 20-12, ’urée sanguine a 0 gr. 35, le 
Bordet-Wassermann négatif. Il n’y avait pas d’albuminurie. Mais a la radio- 
scopie, l’aorte était « élargie, foncée, un peu flexueuse », et l’ophtalmoscopie 
montrait des exsudats et des ecchymoses en rapport avec des lésions vasculaires. 

Tels sont les antécédents de ce malade devant l’état si brusquement grave 
duquel on porte le diagnostic d’infarctus du myocarde. Il succombe vingt- 
quatre heures aprés le début des accidents, sans que le tableau clinique se soit 
modifié par ’adjonction de symptémes nouveaux. 

A lautopsie: Rien a noter dans l’abdomen, sinon que le foie est gros et 
graisseux et que les reins sont petits, dont la corticale parait amincie. Par 
contre, dans le thorax, on trouve un épanchement de sang d’au moins un litre 
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dans la plévre gauche et un hématome diffus du médiastin, sans hémopéri- 
carde. La face gauche de la crosse de l’aorte est bossuée par une masse du 
volume d’un petit ceuf de poule qui n’est pas une poche anévrysmale, mais 
un hématome intra-mural développé entre la média et l’adventice, comme le 


Fic. 1. — Vue antérieure du médiastin. Il n’y a pas de sang dans le péricarde. 


H. I. M., hématome intra-mural bosselant la face gauche de la crosse aortique. 
H. 1., hémorragie interstitielle du tissu cellulaire du médiastin. 


montre Vouverture du vaisseau. On découvre la rupture, qui siége sur le 
plancher de la crosse de l’aorte, et qui s’étend transversalement, se présentant 
sous aspect d’une fente longue de 3 centimétres environ, intéressant en pro- 
fondeur toute l’épaisseur de l’endartére et la majeure partie de la média. 

Il faut noter que ’hématome intra-mural rétrécit notablement la lumiére du 
vaisseau par la saillie qu’il fait 4 V’intérieur de celui-ci. En outre, de nom- 
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breuses plaques athéromateuses sont retrouvées le long de la crosse et de la 
portion descendante; aucune n’est ulcérée. 

Nous avons étudié ’hématome médiastinal sur une série de coupes transver- 
sales: il s’est développé tout autour de laorte, infiltrant tout le tissu celly- 
laire médiastinal dont aucun point n’est libre de sang. Les gros vaisseaux, la 


- se Fic. 2. — Aorte ouverte le long de sa face postérieure. 
R., rupture transversale de l’aorte athéromateuse. 
H. 1. M., hématome intra-mural. 


bifurcation trachéale, les trones nerveux et les ganglions apparaissent isolés 
les uns des autres au milieu de cette inondation hémorragique. Celle-ci fuse 
le long des vaisseaux de la base du cou et des trones sous-claviers; par contre, 
elle n’a pas dépassé le diaphragme, car l’atmosphére celluleuse de lPaorte abdo- 
minale est indemne. Nous devons ajouter que nous n’avons pu retrouver de 
communication entre le médiastin et la plévre gauche expliquant l’inondation 
de cell 
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EXAMEN MICROSCOPIQUE. — L’endartére est épaissie et scléreuse. Il existe en 
plusieurs points une apparence de dégénérescence hyaline. De nombreux amas 
de lipophages situés entre lendartére et la média dissocient les couches les 
plus profondes de celle-ci et correspondent a la formation de plaques athéro- 
mateuses. 

En certains points, il existe une dégénérescence des couches profondes de la 
média manifestée par l’aspect déchiqueté, interrompu, des fibres élastiques qui 
sont plus rares que normalement. Cet aspect n’intéresse que le tiers interne, 
ou le demi-interne de la média. Le tiers périphérique, par contre, est indemne. 


Fic. 3. — Coupe transversale du médiastin montrant l’hémorragie interstitielle 
séparant les uns des autres les différents organes. 


L’adventice ne parait présenter ni infiltrats cellulaires, ni sclérose; elle est 
gorgée de sang. 

Au niveau de leffraction, il est intéressant de noter un aspect homogéne et 
clair de la moitié interne de la média avec disparition presque compléte des 
éléments élastiques et aussi des cellules conjonctives et musculaires. Le sang 
a fusé au dehors en dissociant les différentes lames élastiques qui s’opposaient 
encore & son passage. Enfin, en certains points, il existe un début d’organisa- 
tion de ’hématome. 

Ajoutons que les coupes de rein montrent des lésions bien systématisées de 
néphrite interstitielle chronique sous-capsulaire. 


On peut conclure que chez un sujet de cinquante-six ans, ancien satur- 
nin, ancien syphilitique, ancien hypertendu, il s’est produit une rupture 
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de l’aorte pendant le sommeil, et que ’hémorragie consécutive a entrainé 
la mort en vingt-quatre heures. 

Plusieurs points méritent d’étre soulignés : d’une part on ne peut ici 
parler de rupture spontanée de laorte, ce terme n’étant justifié que 
dans les cas oli rien ne vient expliquer cette rupture, comme J’ont fait 
remarquer Rasold et Kieinski. Or, il existe dans notre cas de multiples 
_lésions athéromateuses. I] s’agit donc d’une rupture d’aorte athéroma- 
teuse au niveau de laquelle, bien que le sujet fat syphilitique, nous 
n’avons retrouvé ni cicatrices fibreuses radiées de la média, ni infiltrat 
_lympho-plasmocytaire entre média et adventice, ni vascularite dans l’ad- 
_ventice. Cette absence compléte de médiastinite explique peut-étre Je 
earactére diffus de ’hémorragie qui mérite la dénomination d’hémor- 
ragie interstitielle et non celle d’anévrysme diffus. 

Le siége sus-péricardique de l’effraction est assez rare, l’ouverture 4 
lintérieur du péricarde étant plus commune. Par contre, la disposition 
transversale de la fente répond a la majorité des cas, de méme que la 
succession des deux temps : d’abord un hématome intra-mural par cli- 
vage des différentes couches de la paroi, puis sa rupture dans le tissu 
cellulaire. [I] faut observer que le premier temps peut étre de durée trés 
variable, de quelques heures 4 quarante jours dans un cas de Pratsicas, 

La pathogénie de ces ruptures n’est pas élucidée. Letulle les attribue a 
la cause de moindre résistance qu’est la syphilis chez les jeunes, ]’athé- 
rome chez les vieillards. Dans lun et l’autre cas, on peut trouver des alté- 
rations plus ou moins manifestes de la média sous aspect de dégénéres- 
cence des fibres musculaires et de désintégration des lames élastiques. 
Récemment Gsell, Endheim, Levinson, Cellina, ont étudié sous le nom 
de médianécrose ces lésions, qui pourraient expliquer la rupture d’aortes 
saines en apparence. Cette médianécrose se rencontre en plaques dissé- 
minées dans lesquelles les noyaux des cellules musculaires disparaissent, 
_tandis que les lamelles élastiques sont tuméfiées, moniliformes, avant de 
disparaitre 4 leur tour; tantot ces ilots se cicatrisent sans infiltration cel- 
-julaire, tantot ils aboutissent a une fonte mucoide déterminant la forma- 
tion de « kystes >. 

Toutes ces considérations confirment importance qu’il faut attacher 
aux lésions des lames élastiques, associées ou non a des formations athé- 
romateuses. Bien que nous ayons surtout retrouvé les secondes dans notre 
cas, elles permettent d’expliquer la fragilité de cette aorte, encore que 
nous échappe, naturellement, le facteur occasionnel qui déclancha la 
rupture. 
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CARCINO-SARCOME DU SEIN 
par 


H. Mondor, M"*® P. Gauthier-Villars et H. Gottesmann. 


Nous avons observé un exemple bien net d’une de ces tumeurs aux- 
quelles convient la définition de Forssner : tumeur maligne constituée 
par le véritable enchevétrement d’un sarcome et d’un épithélioma. 

Dans le travail de Claessen et Mathias, qui date de 1921, 73 cas de 
carcino-sarcome étaient réunis. Parmi eux, 15 carcino-sarcomes du sein. 
Nous avons pu facilement ajouter a cette statistique 10 nouveaux cas. 
Il existe donc au moins 25 exemples de carcino-sarcomes mammaires. 

Encore qu’elle ne nous incline vers aucune certitude pathogénique et 
quelle nous laisse hésiter sur la priorité de l'un ou l’autre tissu cancé- 
reux, ou sur leur prolifération simultanée et d’emblée, ou sur leur intri- 
cation; leur fusion secondaire, nous croyons utile d’ajouter aux cas déja 
publiés, puisqu’ils sont peu nombreux, notre observation personnelle. 
Dans la thése de l’un de nous (Gottesmann), les 25 cas sont réunis. 

Voici notre observation : 


M™ T..., 4gée de quarante-neuf ans, a noté pour la premiére fois, il y a 
treize mois, la présence dans le sein droit d’une petite masse indolore, mobile, 
ayant la taille d’une noisette. La peau glissait facilement a sa surface. 

Au premier examen, le 8 mai 1933, les signes peuvent faire espérer une fausse 
tumeur, une mammite chronique : trés gros volume de la tuméfaction sans 
aucune réaction axillaire, sans aucune adhérence, ni superficielle ni profonde. 
On demande de suivre un traitement médical et de revenir tous les mois régu- 
ligrement pendant trois mois. 

Un traitement par liode est conseillé, et, trois semaines plus tard, la tumeur 
a nettement diminué de volume; elle n’a plus, aux dires de la malade, que la 
taille d’un petit ceuf de poulette au lieu de celle d’une pomme; mais, aussitdét 
aprés les régles suivantes, elle reeommence a grossir, toujours sans le moindre 
phénoméne douloureux. 

La malade est revue & V’hépital Bichat le 10 juillet 1933. A V’examen, on 
note que la tumeur du quadrant supéro-externe du sein droit est de la taille 
d'une petite mandarine. La consistance est mollasse. La tumeur est mobile et 
non adhérente aux plans profonds, mais un petit pli cutané se dessine. Le 
mamelon, qui a donné lieu, une seule fois, 4 un écoulement sanguinolent, est 
normal, ni plus haut placé, ni rétracté, ni immobilisé. Il n’y a pas d’adénopathie 
axillaire perceptible. 

L’étude des antécédents de la malade ne fournit pas de renseignements; tou- 
jours bien portante, elle s’est mariée 4 vingt ans et a cing enfants vivants, 
dont deux ont été allaités au sein. 

A cause du pli cutané, on fait le diagnostic d’épithélioma du sein, et on 
intervient le 13 juillet 1933, & V’hépital Bichat : exérése large du sein avec 
ablation des pectoraux et curage axillaire; un seul ganglion. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. —- Ce qui frappe a premiére vue, c’est l’alter- 
nance de régions ou la prolifération conserve des caractéres de béni- 
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teuses. 

Dans les premiéres, on voit des groupes acino-canaliculaires de taille 
volumineuse, disposés réguliérement; le contour extérieur des acini et 
des galactophores conserve sa netteté et les lumiéres centrales subsistent: 
les cellules épithéliales, disposées sur une seule rangée, ne sont pas modi- 
fiées quant a leur colorabilité et aux caractéres de leurs noyaux. Entre 
ces formations, le stroma est entiérement dépourvu de tissu adipeux; ji] 
est formé de fibrilles volumineuses, 4 noyaux réguliers, séparées par de 
fines travées collagénes. Sa densité varie du fait de ’cedéme qui apparait 
par places. Toute lésion inflammatoire fait défaut. 

Dans ces régions, l’aspect est en somme celui d’un adéno-fibrome carac- 
térisé par l’équilibre régulier de V’hyperplasie épithéliale et de Vhyper- 
plasie conjonctive, cette derniére étant purement fibrillaire, sans néofor- 
mation collagéne importante. 

Tout autre est la morphologie de ces divers éléments dans la zone 
dégénérée : on voit progressivement le contour des acini perdre sa net- 
teté, en méme temps que leur lumiére centrale s’oblitére; les cellules épi- 
théliales forment alors, non plus un revyétement, mais des amas pleins, 
arrondis ou ovoides, confluents, et la présence de quelques mitoses con- 
court 4 imposer de manieére évidente le diagnostic d’épithélioma. Dans 
ces mémes zones, le stroma s’altere également en ce sens que les fibrilles 
conjonctives, beaucoup plus volumineuses, contiennent des noyaux 
sombres 4 contour polylobé, dont la taille contraste nettement avec celle 
des petits noyaux tous semblables observés dans les zones adéno-fibro- 
mateuses. De plus, quelques lacunes sanguines sans parois propres se 
creusent ca et la, comme il est de régle dans les sarcomes fuso-cellulaires. 

Il est important de noter que d’une part il subsiste une limitation rela- 
tive des bourgeons épithéliomateux, et que de l’autre les plages fibro- 
sarcomateuses sont striées de fines fibrilles collagénes, caractéres qui 
viennent confirmer qu’il s’agit bien d’une prolifération double, a la fois 
épithéliomateuse et sarcomateuse. 

Le ganglion axillaire est intact. _ oe 

Aprés des suites opératoires normales, la malade est repartie dans son pays 
et n’est revue que le 19 octobre 1935. Elle raconte, que, le 24 septembre 1935, 
elle a remarqué l’apparition d’une petite saillie au voisinage de la cicatrice 
opératoire, saillie qui a rapidement grossi, presque d’un jour A l’autre, pour 
atteindre le volume d’une mandarine en deux mois. En méme temps, la douleur 
est survenue et augmente peu a peu. 

Depuis Vintervention de 1933, la malade a eu ses régles jusqu’en décembre 
1934, puis seulement le 15 aodt 1935, et cela pour la derniére fois. C’est un 
mois aprés ces derniéres régles que l’apparition de la récidive’a été notée. 
Actuellement, la malade éprouve des troubles dyspnéiques et cardiaques sub- 
jectifs, accompagnés de bouffées de chaleur. 

A VYexamen on constate la présence d’un noyau rénitent, sous une peau 
violacée qui glisse mal sur lui. I] ne se différencie des récidives habituelles 
que par une assez parfaite rotondité, une consistance plus élastique et la 
teinte trés violacée des téguments. Il parait aisément enlevable et lon fait 

- accepter par la malade une seconde intervention. 
L’ablation a lieu le 20 novembre 1935; elle est facile, ainsi que l’affrontement 


iy des bords de la plaie. Les suites opératoires sont normales; en avril 1936, la 


malade va bien. 
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L’examen microscopique de ce nodule devait réserver quelques sur- 
prises : le prélévement, qui a porté en plusieurs points, présente des 
caractéres qui le distinguent nettement du premier. En effet, la tumeur 
ne contient plus aucun élément épithéliomateux; c’est seulement sur un 
de ses bords que l’on voit, entre les trousseaux conjonctifs, deux petits 
tubes ,revétus par un épithélium cylindrique, sans doute d’origine aci-— 
neuse, mais il n’y existe aucune altération tumorale. La prolifération est 
exclusivement conjonctive, évidemment maligne, caractérisée surtout par 
le grand volume des éléments fusiformes dont le noyau est sombre, 
souvent en mitose, et dont la disposition est variable, tantot en tourbil- 
lons, tant6t en masses denses, homogénes. De plus, des remaniements 
dégénératifs importants donnent aux coupes un aspect bigarré particu- 
lier, soit qu’un oedéme intense dissocie les trousseaux conjonctifs, soit 
que des plages myxoides s’étalent sans limitation précise, soit enfin 
qu'une nécrose hémorragique franche subsiste seule. On pourrait se 
demander si ces plages de nécrose répondent aux vestiges des lobules 
épithéliomateux dont la présence avait été vérifiée aprés la premiére 
intervention; mais malgré une recherche attentive, cette affirmation n’est 
pas possible. Sur un des bords de la coupe on note, de plus, la présence 
dune inflammation aigué trés intense, faite de polynucléaires disposés 
en couronne autour d’une cavité désintégrée, de type suppuré. 

En résumé, le seul diagnostic valable est celui de sarcome fuso-cellu- 
laire, partiellement nécrosé, remanié par des phénoménes inflammatoires 
secondaires, sans que l’on retrouve trace de prolifération épithélioma- 
teuse au contact des éléments sarcomateux. 


ICTERE HEPATOLYTIQUE PROLONGE ET AGGRAVE 
AU COURS D’UNE’ CHOLECYSTITE CHRONIQUE NON LITHIASIQUE 


par 
M. Chiray, G. Albot et A. Malinsky. 
(Ce travail paraitra dans le prochain numéro des ANNALES D’ANATOMIE 
PATHOLOGIQUE. ) 


= SYNDROME CLINIQUE 
D’UN ENVAHISSEMENT METASTATIQUE MASSIF DU FOIE 


par 
q Huguenin, E. Vermés et O. Boucabeille. 


L’un de nous a déja eu diverses occasions d’attirer ]’attention sur les 
troubles cliniques et les lésions anatomiques que l’on rencontre dans ce 
quil a appelé les syndromes métastaliques aigus. Cette nouvelle obser- 
vation, pour étre un fait isolé, nous parait venir s’intégrer au milieu des 
descriptions précédentes. Elle trouve en cela un premier intéret. Un 
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second, d’ailleurs plus aléatoire, est dans la valeur physio-pathologique 
que peuvent prendre nos constatations morphologiques pour l’interpré- 
tation des accidents morbides qu’a présentés brusquement cette malade, 


La malade, M™ M..., 4gée de quarante-cing ans, vient & la consultation de 
l'Institut du Cancer le 3 mars 1935, parce que son abdomen a augmenté de 
volume, surtout du cété droit, en méme temps qu’il devenait douloureux, et 
parce que sa jambe droite s’est edématiée. 

Ballonnement, douleur de abdomen et edéme du membre inférieur droit 
ont débuté deux mois auparavant. Il ne s’est produit 4 ce moment-la aucune 
autre modification pathologique : pas de modification des régles, pas de pertes 
entre les régles, pas de troubles urinaires, pas de troubles digestifs. 

Dans les antécédents : rien de particulier. 

L’examen montre : 

dans la fosse iliaque droite : une grosse masse, assez diffuse, difficile A bien 
délimiter, accessible au toucher vaginal et beaucoup mieux au toucher rectal, 
Elle adhére a la face interne et au bord supérieur de l’os iliaque; 

un utérus volumineux, qui atteint la taille d’une grossesse au troisiéme mois, 
Il est trés mobile. Dans le cul-de-sac droit, on sent la masse tumorale. Les 
culs-de-sac gauches, antérieur et postérieur, sont normaux; 

un membre inférieur droit qui présente un cedéme considérable; 

un creux sus-claviculaire gauche entiérement comblé par une masse assez 
dure; 

de plus, l’état général de cette malade est mauvais, le teint est trés anémique. 

On lui conseille &4 ce moment d’entrer dans le service pour établir un dia- 
gnostic. La malade refuse. 

Le 17 juillet, elle revient 4 la consultation. Son état s’est considérablement 
aggravé. 

L’edéme qui, auparavant, était localisé au membre inférieur droit, est 
devenu bilatéral, mais toujours prédominant a droite. Les masses sus-clavi- 
culaire et iliaque sont identiques. Une radiographie du bassin exclut Vhypo- 
thése d’une tumeur d’origine osseuse. 

On fait un Bordet-Wassermann qui est négatif, un dosage d’urée (0 gr. 63) 
et un examen de sang qui montre une anémie considérable et une leucocytose 
polynucléaire. 

Les seuls diagnostics probables étant un épithélioma du corps utérin ou de 
lYovaire avec troubles de compression secondaires, on institue un traitement 
radiothérapique sur cette tumeur iliaque droite. I] fut commencé le 23 juillet. 
Mais, le 31 juillet, on dut interrompre en raison d’accidents graves. Déja d’ail- 
leurs, avant le traitement, cette malade avait eu des vomissements bilieux 
irréguliers, mais qui ne s’accompagnaient d’aucun autre trouble clinique, ni 
de fiévre. 

Brusquement, le 31 juillet, la malade commence 4a présenter une éruption 
de macules rosées sur les membres inférieurs et supérieurs et sur le thorax. 
Ces macules s’agrandissent, deviennent confluentes, formant de véritables pla- 
cards qui finalement constituent un fond d’éruption d’aspect urticacé; sur ce 
fond existent de petites phlycténes, d’ott sourd un liquide citrin; enfin sur- 
viennent rapidement de petites taches purpuriques. Au bout de huit jours, 
léruption urticacée palit sur les membres inférieurs, mais augmente sur le 
thorax et les membres supérieurs. 

Devant ces accidents tenaces, l’attention se porte sur le foie que l’on trouve 
augmenté de volume, mais non mamelonné autant que l’on puisse le sentir a 
travers la paroi cedématiée. 

Brusquement, le 7 juillet, avant que nous n’ayons pu poursuivre nos exa- 
mens, la malade meurt, sans nul symptéme nouveau. 

A Vautopsie on trouve un utérus légérement augmenté de volume, présentant 


136 
‘ 
| 
3 
4 
. 
: 
3 
: 
— 


A. 154 


gique 
-rpreé- 
alade, 


on de 
ité de 
ux, et 


droit 
ucune 
pertes 


A. 155 
quelques noyaux fibro-myomateux de la grosseur d'une noisette, intra-muraux 
et sous-péritonéaux. 
Les ovaires sont augmentés de volume, le gauche 
oit présente deux noyaux de la grosseur d’une noisette, hémorragiques, 
le dr 


n’a pas l’aspect tumoral, 


intéressant la su rface. 


Aspect d’ensemble du parenchyme hépatique. 


L’aorte et les vaisseaux iliaques, surtout les droits, sont engaines par un tissu — - 
dur, présentant de multiples ganglions blanchatres, rétrécissant les uretéres | 
environ a 10 centimétres au-dessus de leur embouchure. oe 


Le foie est trés gros. Il présente de trés nombreuses métastases de 1/2 @ 2 cen- 
timétres de diamétre, réparties de telle fagon que c’est surtout les parties proches - 
de la surface qui sont le siége de ces métastases. Entre et autour des noyaux -_ Gua 
métastatiques, le foie est de couleur brun foncé, apparemment riche en sang. - 
Ailleurs, le foie est de couleur brune plutot claire, ayant l’aspect d’une dégéné- 


rescence parenchymateuse. 
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Au niveau de la rate, on trouve un noyau métastatique de forme triangulaire 
: a base superficielle intéressant la surface (1 centimétre de diamétre environ), 
; Chaque poumon est le siége d’un noyau métastatique de la taille d’une petite 
noisette intéressant la surface. 


7 En résumé : il existe surtout des métastases ganglionnaires multiples et hépa- 
tiques. 

— Histologiquement, on ne trouve dans les divers organes que des lésions métas- 
oy tatiques, on ne décéle d’ailleurs nulle part lorigine de cet épithélioma. 


Au niveau du foie, qui est particuliérement instructif pour notre étude, les 
coupes histologiques pratiquées sur divers fragments montrent un envahisse- 
ment néoplasique dont la diffusion et ’abondance tout a la fois sont inaccou- 
tumées. 

D’une part, il existe un nombre considérable d’embolies vasculaires dans les 
branches de la veine porte; d’autre part, il existe des nodules intra-parenchy- 
mateux trés petits, entourés d’une discréte sclérose, mais extrémement abon- 
dants. 

Il y a done un ensemencement diffus vasculaire et 4 minuscules nodules de 
la majeure partie du parenchyme hépatique. 

D’autre part, la structure du foie est encore remaniée par deux sortes de 
lésions : une congestion intense des sinus, distendant ceux-ci, refoulant et ame- 
nuisant les cellules des travées hépatiques dont beaucoup présentent une dis- 
créte dégénérescence graisseuse. D’autre part, de vastes plages hémorragiques 
qui détruisent complétement le tissu hépatique. Ces lésions, congestion et hémor- 
ragie, sont tout particuliérement intenses au voisinage des zones emboliques 
(voir fig.). 


La description de ces faits parait se passer de commentaires. La sys- 
tématisation des lésions vasculaires du parenchyme hépatique semble 
faire dépendre celle-ci de l’existence des embolies. D’autre part les 
altérations parenchymateuses vont de pair avec ces lésions vasculaires. 

Les embolies néoplasiques ont done déterminé congestion, hémorragie 
et, secondairement, altération du parenchyme. Comme ces embolies sont 
extrémement abondantes et occupent des quantités de veinules, les lésions 
qui en dépendent sont extrémement importantes et diffuses. Nous n’avons 
malheureusement pas pu, comme nous l’aurions voulu, compléter nos 
recherches biologiques que la mort rapide de notre malade a arrétées. 
Peut-étre, comme dans d’autres cas que nous avons eu l’occasion d’étu- 
dier, mais malheureusement pas de vérifier anatomiquement, tous, 
aurions-nous décelé des modifications de la galactopexie, des troubles 
sanguins, etc. 

Nous voulons seulement retenir qu’un envahissement brutal et récent 
du foie —- comme on peut en juger par l’étude anatomo-pathologique — 
 s’est accompagné d’un syndrome clinique assez inaccoutumé dans les 

_ cancers, mais que l’on est tenté, dans d’autres circonstances cliniques, 
; d’attribuer 4 une insuffisance hépatique. Nous trouvons donc ainsi un 
7 test morphologique d’un substratum clinique dont l’étiologie est souvent 
- discutable, faute de preuves flagrantes. 

7 Il faut souligner en effet que si, dans ce cas, l’on trouve dans de mul- 


____ tiples organes des métastases par embolies veineuses (dans les graisses 

— 7 péri-ganglionnaire et péri-surrénale), on ne trouve nulle part d’embolies 

>, veineuses et d’accidents vasculaires aussi importants que dans le foie. En 

particulier, la rate est congestive et ne présente pas du tout les mémes 

a altérations et les abondantes embolies veineuses que l’on trouve dans le 

a,c foie. Ainsi est-on bien en droit de se demander si nous ne trouvons pas Ja 
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une preuve que le syndrome clinique, érythéme, urticaire, éruption phlyc- 
jenulaire, purpura, apparu en méme temps que l’hépatomégalie, ne 
dépende pas des bouleversements fonctionnels du foie, dont nous trou- 
yons ici le substratum morphologique. 

Outre cet intérét biologique, cette observation extériorise un nouvel 
aspect clinique du syndrome meétastatique du foie : apparition brutale 
daccidents cutanés polymorphes. En méme temps elle met, une nouvelle 
fois, en évidence l’importance du processus vasculaire dans la pathogénie 
de ces accidents brutaux. 


(Travail de l'Institut du Cancer de la Faculté de Médecine de Paris. 
Directeur : professeur G. Roussy.) 


ABSENCE CONGENITALE DE L’UTERUS. 
TROMPES DE FALLOPE ET OVAIRES NORMAUX EN ECTOPIE ILIAQUE 


me 


Mondor et M. Roux. 


M" C..., cuisiniére, trente ans, est envoyée, par M. le docteur Baconnet, dans 
le service de ’'un de nous, & ’hépital Bichat, pour des douleurs iliaques droites 
avee vomissements qui ont fait porter le diagnostic d’appendicite. La malade a 
fait une crise récente et on lui conseille l’intervention chirurgicale. 

Au cours de examen gynécologique, on est surpris : 

— du peu de profondeur du vagin; 

— de l’absence de col utérin et méme de l’absence totale d’utérus, puisque le 
palper abdominal combiné au toucher vaginal ne permet de découvrir aucun 
fond utérin. 

L’interrogatoire de la malade apprend qu'elle n’a jamais été réglée. 

Mariée, ses rapports génitaux lui ont toujours paru normaux et son mari n’a 
manifesté aucun désagrément de son état. 

A examen, la vulve est d’apparence normale. 

Le systéme pileux pubien est de disposition féminine et normalement fourni. 

Les lévres ont un développement normal. 

Seul, lorifice urétral est anormalement large et admet la pulpe du petit doigt; 
le méat est ourlé d’une collerette muqueuse légérement festonnée. 

En arriére de lorifice urétral, existe un orifice plus large qui conduit dans le 
cul-de-sac « vaginal », et ce cul-de-sac a une profondeur de 4 4 5 centimétres. 

Le fond en est absolument borgne; les parois en sont lisses et réguliéres. 

La complexion générale de la malade est de morphologie absolument fémi- 
nine; les seins sont abondants, les hanches sont larges. 

A cause de la crise d’appendicite subaigué, on décide d’intervenir; 4 cause 
des malformations, on décide de le faire par voie médiane, pour vérification 
plus compléte de lappareil génital. 

L’opération a lieu le 21 février 1936. L’appendicectomie est faite sans diffi- 
culté. 

A lexploration pelvienne, le cul-de-sac de Douglas, vésico-rectal, apparait 
libre, lisse, régulier, dépourvu de tout appareil génital. 

Un mince repli transversal le parcourt de droite 4 gauche, mais le doigt qui 
palpe contre le doigt « vaginal » d’un assistant, ne percoit aucun relief qui 
puisse étre interprété comme une ébauche utérine. 
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= Il existe par contre deux ovaires en ectopie iliaque : le gauche est le plus _— 
: développé. Ces ovaires sont d’une apparence et d’un volume normaux. — 
o A ces ovaires sont annexées deux trompes dont les pavillons sont normale. Pt 
; ment constitués. La direction de ces organes est presque verticale. lies 
: Chaque appareil tubo-ovarien est relié au plan pariétal par un ligament (Mot 
a pariéto-ovarien. aves 

7 ; A quelque distance au-dessous de l’ovaire, un renflement existe a l’extrémité 
7 inférieure de la trompe, et de 1a part le ligament rond; c’est la également cs 
 qu’aboutit un reflet péritonéal qui Punit au pdle inférieur de Vovaire. rene 
Les deux ligaments ronds sont normalement constitués. A droite cependant, ae 
lovaire parait attiré par le ligament rond vers Vlorifice profond du canal droi 
inguinal. P: 
C’est dans lintervalle des deux nodules situés 4 la jonction de la trompe et _ 
du ligament rond que se tend trés mince le repli péritonéal qui parcourt trans- rare 
versalement le Douglas. pha 


Schéma de Vappareil génital malformé. 


Cette malade présentait en somme une malformation génitale carac- 
térisée par un arrét complet du développement du segment inférieur des 
deux canaux de Miiller, au-dessous du point de jonction de ce canal miil- 
lerien et du ligament inguinal. 

Cependant, le segment supérieur ayant évolué normalement a abouti 
a la constitution d’une trompe normale. Les ovaires ont également évolué 
normalement, comme aussi les ligaments inguinaux. 

De plus, ovaires et trompes sont demeurés, étape intermédiaire de leur 


migration, en ectopie iliaque. 

Il y a donc, a la fois, absence congénitale de l’utérus et du vagin et 
ectopie tubo-ovarienne. 

Le mémoire d’agrégation de Le Fort (Paris, 1863), traitant « des vices A 
de conformation de l’utérus et du vagin », ne rapporte pas de faits ana- P 
logues. t 

Il est question par contre d’un assez grand nombre d’absences congé- e 
nitales de l’utérus coexistant avec une ectopie tubo-ovarienne inguinale I 
unilatérale : : ! 

— Demouchaux : « Absence de l’utérus et ectopie inguinale droite. » ! 


— Holst: « Absence de l’utérus et ectopie inguinale gauche. » 
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— Cazeaux : « Absence de l’utérus et ectopie inguinale droite. » 

— Lipsthay : « Absence de l’utérus; ectopie inguinale bilatérale. » 

Puech, dans son mémoire de 1873: « Des ovaires et de leurs anoma- 
lies », rapporte un cas d’absence de l'utérus avec ectopie lombaire double 
(Montpellier, 1856). D’autres anomalies, comparables 4 celle que nous 
avohs observée, ont été constatées d’un seul cote : 

— Puech: « Utérus unicorne et ectopie lombaire droite. » (Comples 
rendus de Académie des Sciences, Paris, 1855.) 

— Bonnaire et Durante: « Utérus unicorne et ectopie lombaire 
droite. » (Société Anatomique, Paris, 1912). 

Parmi les anomalies génitales : 

— labsence compleéte des organes génitaux internes est d’une grande 
rareté et ne s’est observée ordinairement que chez des monstres acé- 
phales (Cazeaux, Delacour, Jacquemier, Otto, etc., in Le Fort); 

— labsence de lutérus a été assez souvent observée, concurremment 
avec une ectopie inguinale unilatérale tubo-ovarienne ; 

— absence de lutérus avec ectopie lombaire bilatérale n’a été 
signalée qu’une fois, 4 notre connaissance (Puech); 

— Vectopie lombaire tubo-ovarienne est d’ailleurs elle-méme —— et 
seule — une grande rareté (Léger : Société Anatomique, mars 1936). 


CONTRIBUTION A L’ETUDE DES TUMEURS 
A TYPE DE « BLASTEME GENITAL» 
(A PROPOS DE DEUX NOUVELLES OBSERVATIONS) 


ar 
P. Isidor et A. Meunier. 


Dans une précédente note (Soc. Anat., avril 1936), ’un de nous a pré- 
senté devant notre Société une tumeur complexe de l’appareil génital 
de la femme dont certains caractéres histologiques nous avaient permis 
de soupgonner une pathogénie comparable a celle de certaines tumeurs 
du rein dites « tumeurs du blastéme rénal ». Notre attention ayant été 
attirée vers cette curieuse similitude, nous avons étudié en détails deux 
tumeurs, l’une développée dans l’utérus, l’autre dans les ovaires, et nous 
avons pu y retrouver les mémes caractéres qui nous avaient retenus au 
cours de l’étude du premier cas. 


OBSERVATION I. — M™ Le..., quarante-neuf ans, est admise, le 24 avril 1936, 
4 PHépital de Saint-Germain-en-Laye (service du docteur Larget), avec le dia- 
gnostic de fibrome utérin. Depuis cing ans environ, elle présentait des régles ; 
trés abondantes. Depuis un an et demi, les métrorragies ont fait leur apparition - 
et sont presque continuelles, avec émission de caillots. Elles ne sont pas interrom- . 
pues par le repos. Les douleurs lombaires sont fréquentes. On ne signale, dans 
les antécédents, que deux grossesses normales. Elle a été traitée & deux reprises 
par des applications de rayons X. Une premiére série de douze séances, en sep- 
tembre 1935, et une deuxiéme au début de 1936. 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 13, N° 6, JUIN 1936. a 7 
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A l’examen, on trouve une tumeur utérine remontant 4a trois travers de doigt 
au-dessus de la symphyse pubienne. La tumeur est dense, réguliére, arrondie et 
trés mobile. Le col utérin est normal d’aspect et de consistance. Le paramétre 
est entiérement souple. 

On intervient (28 avril 1936). L’utérus présente une petite adhérence épiploique 
et sigmoidienne. 

Hystérectomie subtotale classique. Suites opératoires normales. ; 


OBSERVATION II. — M™* Rob..., quarante-neuf ans, est adressée, le 8 avril 
1936, pour fibrome et hernie inguinale droite. 

Il s’agit d’une femme trés amaigrie, dont le psychisme est déficient. 

A la simple inspection, le diagnostic de tumeur abdominale peut étre posé, 
On distingue, en effet, une énorme masse remontant 4 un travers de main 
au-dessus de l’ombilic. A la palpation, elle est irréguliére et dure. Au toucher, 
on arrive a isoler Putérus. Les culs-de-sac sont souples. On porte le diagnostic 


de tumeur solide de lovaire. 


A lintervention (1* mai 1936), on trouve une tumeur qui occupe toute la 
cavité abdominale et adhére de toutes parts. On arrive a lisoler sur les cétés 
et en avant et en haut de l’épiploon qui adhére intimement. On pratique la 
section premiére du pédicule ovarien qui permet de basculer la tumeur. A la 
face postérieure, deux anses gréles sont accolées, mais peuvent étre isolées 
assez facilement. 

Ablation de la tumeur ovarienne. L’utérus et les annexes droites sont sains 
et laissés en place. Fermeture sans drainage. 

Suites trés simples. La malade quitte le service le quinziéme jour. 


ETUDE ANATOMIQUE DES PIECES OPERATOIRES. — 1. Utérus. — Macroscopiquement, 
lorgane est trés augmenté de volume. I] est gros comme un utérus gravide de 
six mois. Il est lisse, et de consistance mollasse. Son pole supérieur est le 
siége d’une collection sous-séreuse fluctuante, de coloration jaunatre. Les 
annexes ne présentent aucune particularité. 

A la coupe, on ne retrouve pas la cavité. Le corps utérin est de coloration 
blanchatre et ne présente nulle part de nodule fibro-myomateux. 

Histologiquement, sur des fragments prélevés en de nombreux points du corps 
et du col, on distingue une structure particuliérement complexe que lon peut 
grouper schématiquement en quatre variétés : 

a) Cordons de cellules épithéliales polyédriques, tassées les unes contre les 
autres. Pas trace de cavité pseudo-glandulaire. Stroma banal, assez riche en 
fibres collagénes. 

b) Cordons épithéliaux creusés de nombreuses cavités micro-kystiques, sans 
ordination franchement glandulaire. 

c) Coexistence de plages épithéliomateuses et de travées de cellules poly- 
morphes, arrondies, fusiformes, riches en monstruosités nucléaires. 

d) Plages de cellules nettement fusiformes, trés acidophiles, trés comparables 
a des fibres lisses, groupées en faisceaux tourbillonnants. 

Ca et la, dans les zones de cellules indifférenciées ou fusiformes, on distingue 
des lacunes vasculaires limitées par les éléments tumoraux. 

2. Ovaire. — Macroscopiquement, il s’agit d’une tumeur volumineuse, pesant 
4 kilogrammes. Sa surface est lisse, irréguli¢érement bosselée. A la coupe, on 
constate de multiples cavités kystiques, arrondies ou ovalaires, de dimensions 
des plus variées, 4 contenu parfois mucoide. Ces cavités sont séparées les unes 
des autres par des travées denses de tissu fibreux, d’épaisseur variable. Parfois 
les cavités font défaut et le parenchyme est compact, blanchatre, de consistance 
assez dure. 

Histologiquement, le polymorphisme structural est extréme. On peut y décrire: 

a) Des formations épithéliales creusées de cavités micro-kystiques. Les élé- 
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ments qui se trouvent en bordure de ces cavités présentent une morphologie 

tres comparable a celle des cellules des glandes endométriales. 

b) De larges cavités kystiques, revétues par un épithélium cubique, a cellules 
sombres, disposées sur une ou plusiéeurs rangées. Cet épithélium repose sur un 
stroma souvent odémateux, en particulier lorsque la bordure s’allonge en 
franges rappelant celles des tumeurs végétantes superficielles dites germinatives. 

c) Cet épithélium peut se disposer en pappes de plusieurs assises cellulaires 
dont les éléments, de petites dimensions et trés chromophiles, entourent parfois 
de petites cavités. 

d) Coexistence de travées épithéliales et d’éléments indifférenciés, fusiformes 
ou arrondis. 

e) Plages « sarcomatoides » formées de cellules de type fibroblastique, ordon- 
nées en faisceaux entrecroisés en tous sens. 

f) Plages complexes ot des éléments indifférenciés tendent d’une part a 
former des revétements glandulaires, d’autre part un stroma fibroblastique 
dense. 

La tumeur est creusée, par places; de lacunes vasculaires limitées par des 
éléments tumoraux indifférenciés qui contribuent 4 constituer des revétements 
tubulaires 4 la périphérie des parois lacunaires. 


On ne laisse pas d’étre frappé par une certaine identité morpholo- 
gique de nos deux tumeurs. A part quelques variantes de détail, il s’agit 
bien, dans ces deux nouveaux cas, ainsi que dans le premier, d’un com- 
plexe d’allure épithélio-mésenchymateuse. 

Si observation n’avait porté que sur les points purement épithéliaux, 
ou purement fuso-cellulaires, ou méme sur un complexe des deux types 
cellulaires, on aurait pu ranger ces tumeurs dans la classe des épithé- 
liomes, des sarcomes ou des « épithélio-sarcomes » dont on trouve 
quelques descriptions dans la littérature. 

A notre avis, et devant certaines formations indifférenciées ot lélé- 
ment épithélial et élément mésenchymateux sont étroitement associés 
et paraissent bien provenir d’une méme souche originelle, nous ne pen- 
sons pas que ces tumeurs doivent étre interprétées autrement que comme 
le résultat de la prolifération d’éléments indifférenciés dérivés de ]’émi- 
nence germinative du coelome et persistant encore dans les organes géni- 
taux adultes. 

Les arguments en faveur de cette thése nous paraissent nombreux : la 
nature mésothéliale des voies excrétrices de l'appareil génital, ’existence 
d’un stroma bien spécial, aussi bien dans l’utérus (chorion cytogéne) que 
dans l’ovaire (stroma sarcomatoide); l’existence de formations endomé- 
trioides bénignes, issues des revctements péritonéaux aussi bien que des 
revétements épithéliaux des voies excrétrices; la coexistence d’épithélio- 
mas « wolffiens » et d’endométriomes dans l’ovaire (Grandclaude et Hugue- 
nin); la fréquence d’une « association » épithélio-sarcomateuse dans 
l'appareil génital femelle (Daniel et Lazaresco, Hamant, Cornil et Mosin- 
ger, Newell); la fréquence des tumeurs conjonctiyes malignes des ovaires 
chez les jeunes enfants; la ressemblance souvent frappante de la mor- 
phologie de nos tumeurs avec les tumeurs rénales 4 type de « blasteme 
rénal ». 

Nous pensons donc que certaines tumeurs de l’appareil génital de la 
femme sont la conséquence d’une prolifération désordonnée d’éléments 
entrant dans la constitution des tissus adultes, mais ayant conservé un 
potentiel embryonnaire identique 4 celui du bourgeon génital du coelome, 
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et qu’elles sont caractérisées par l’intrication d’éléments épithéliaux et 

« mésenchymateux » coexistant avec des éléments indifférenciés dont 

ils dérivent, qu’enfin ce processus est de trés prés comparable a celui 

qui est invoqué pour expliquer la genése des tumeurs a type de blastéme 

rénal (1). 


(Hopital de Saint-Germain-en-Laye [Service du docteur M. Larget}) 
et Laboratoire d’Anatomie pathologique de la Faculté 
{professeur G. Roussy 


KYSTE HYDATIQUE DU SEIN 


par 
Vergoz et Brincat (Alger). 


Une femme de vingt-quatre ans, bien portante, mére de deux enfants, entre 
dans notre service pour une tuméfaction du sein droit. 

La malade se serait apergue de l’existence de cette tumeur il y a vingt jours 
environ; la lésion localisée dans le quadrant supéro-externe de la glande mam- 
maire présente le volume d’une noix; elle est franchement adhérente a la 
peau qui, 4 ce niveau, présente une coloration d’un brun mat, et son adhérence 
est beaucoup plus du type inflammatoire que du type néoplasique 4 peau 
d’orange ; cette tuméfaction dure, non douloureuse, n’est pas aussi nettement 
délimitée qu’un adénome, ses bords sont irréguliers et mal circonscrits, mais 
la tumeur est parfaitement mobile sur les plans sous-jacents; le mamelon n’est 
pas rétracté et n’a jamais présenté d’écoulement anormal, la palpation du reste 
de la glande et celui du sein opposé ne révéle rien de particulier. Dans le creux 
axillaire droit, deux petits ganglions durs, mobiles et légérement douloureux. 

En présence d’un tel tableau clinique, on rejette le diagnostic de tumeur 
néoplasique et lon songe a la possibilité d’un adénome, d’un kyste épithélial 
infecté ou d’un noyau de mammite chronique. 

-ar prudence, on pratique a l’anesthésie locale une résection 4 distance de 
la tumeur, peau comprise, en profondeur; on sectionne au moins a deux travers 
de doigt en tissus sains; la lésion siége dans la partie superficielle de la 
glande. 

A la coupe de cette tumeur, on est surpris de constater qu’il s’agit d’un kyste 
hydatique de la dimension d’une grosse amande, la membrane mére se détache 
spontanément de lectocyste. 

L’intradermoréaction, pratiquée le jour méme de Vlintervention, reste néga- 
tive; Véquilibre leucocytaire ne révéle pas d’éosinophilie; V’examen radiolo- 
gique du foie, de la rate, des poumons, ne révéle aucune image hydatique. 


L’examen histologique, pratiqué par M. le professeur Montpellier, nous 
dit : 

« Il s’agit bien d’un kyste hydatique. 

« Le lit de ce kyste hydatique, creusé en plein dans le tissu glandu- 


(1) Cette étude sera reprise en détails et accompagnée de microphotographies 
dans un prochain numéro de Gynécologie. 
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rs. laire, se trouve limité par une sorte de membrane granulomateuse fort 
ont irréguliére et incomplete. 
‘elui « Cette membrane montre : 
eme « a) Des éléments multinucléés géants, groupés au voisinage de débris 
de membrane hydatique ; 
'] « b) Des ébauches de formations folliculaires tuberculoides, au contact 


de ces mémes deébris ; 

« c) En certains points, une couche d’éléments épithélioides trés 
allongés, en palissade. 

« En quelques régions, la membrane granuleuse manque en totalité; 
elle est remplacée: par un tissu fibreux trés dense, pauvre en cellules, en 
contact immédiat avec la membrane hydatique. 

« En résumé, on trouve, dans la couche fibreuse péri-hydatique, déve- 
loppée aux dépens du tissu mammaire et en contact immédiat avec la 
poche vermineuse, une réaction tout a fait comparable a celle que V’on 
trouve dans les kystes solitaires multiples (vésiculation exogéne) pour 
lesquels certaines vésicules ont subi un processus régressif. >» 

Aussit6t aprés l’intervention un interrogatoire, orienté dans la recher- 
che de l’ecchinococcose, a permis de mettre en évidence un fait inté- 
ressant : notre malade s’était occupée, quelques mois auparavant, d’un 
chien atteint d’une affection qu’elle n’a pu nous préciser, mais qui s’ac- 


Irs compagnait de vomissements abondants, de diarrhée et qui a entrainé 
m- la mort rapide de la béte. 

la En somme, pour ne pas manquer a la régle générale, ce kyste hydatique 
ce du sein ne fut qu’une découverte opératoire : aucun signe clinique ne 
nous permettait d’en soupconner |’existence. 

is Le diagnostic de kyste hydatique du sein est toujours malaisé : Marty, 
st dans sa these (Alger, 1930), rapporte 41 observations ou quatre fois seu- 
te lement le diagnostic ne fut que supposé, et Coutargyrie, dans la Gréce 
x médicale de janvier 1932, ne relate que 49 cas connus d’hydatides du 
x. sein; de tous ces cas, le diagnostic ne fut fait qu’a l’intervention. 

ir 

LEIO-MYO-SARCOME DU SEIN 


par 


J. Montpellier, L. Piana et R. Barone (Alger). 


Les myomes du sein sont tout a fait exceptionnels. Un travail de 
F. Driak et H. Sternberg (« Contribution a l’étude des myomes de Ja 
glande mammaire. » Deutsch. Zeitsch. fiir Chir., t. CCVII, n° 5-6, janvier 
1928, p. 352) ajoute 2 observations nouvelles 4 7 antérieurement publiées 
par différents auteurs (Virchow, Sokolow, Kaufmann, etc.). 

Ce sont des productions de volume variant entre celui d’un pois a 
celui d’une orange. 

Elles sont constituées, histologiquement, par des éléments musculaires 
lisses (léio-myomes). Leur structure rappelle volontiers celle des myomes 
utérins. 


| 
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Dans un cas récent de Portes et Isidor, il existait une disposition péri- 
vasculaire accusant la ressemblance avec le myome utérin (« Tumeurs 
musculaires multiples développées successivement chez une méme 
malade. » Ann. d’Anat. path., 1932, p. 340). Mais peut-étre cette observa 
tion concerne-t-elle une métastase mammaire de la tumeur musculair 
utérine reconnue chez la malade. A ce compte-la, il s’agirait d’un myo- 
sarcome secondaire et non d’un myome primitif bénin. 

Schander (1927) distingue les myomes développés aux dépens de la 
musculature de la peau, done proprement extra-mammaires, et ceux, 
plus rares, qui ont leur origine située plus profondément dans les fibres 
musculaires de la glande elle-méme. Cette distinction semble peu justifiée 
a Driak et Sternberg. 

En fait, ces tumeurs paraissent se développer constamment dans le tissu 
mamelonnaire ou aréolaire. Leur structure histologique cadre générale- 
ment avec leur bénignité clinique. 

Cependant, d’aprés ces mémes auteurs, Schander donne un cas qui 
doit étre interprété plut6t comme sarcome myoblastique (cellules géantes, 
polymorphisme cellulaire, rapidité d’évolution); de méme, un cas de 
Mitterstelle. 

Billroth rapporte, chez une jeune fille de seize ans, une tumeur du sein 
gauche de la dimension d’une téte d’enfant, trés limitée, et dont l’exérése 
fut suivie de récidive dans les trois mois. La tumeur était constituée, en 
partie par des fibres musculaires striées et lisses et plus ou moins évo- 
luées, en partie par des acini glandulaires. 

I] n’est done pas douteux qu’existent, a cété des myomes bénins du 
sein, des myosarcomes. Mais, au total, on connait peu de chose de ces 
tumeurs musculaires malignes, qui sont rarissimes. C’est la raison qui 
nous incite a rapporter le cas suivant que nous venons d’observer. 


OBSERVATION. — A. Données cLinigues. — II s’agit d’une tumeur située 
dans la région thoracique antérieure droite, entre la région sternale et le mame- 
lon, & quelques centimétres de l’aréole. 

La tumeur est apparue il y a un an, au dire de la malade, une indigéne de 
soixante-dix ans environ; elle s’est développée lentement. Elle atteignait der- 
niérement la grosseur d’une orange et s’était ulcérée, provoquant de légéres 
douleurs. Pas d’adénopathie de l’aisselle. Adhérente A la peau, elle est limitée, 
arrondie, mobile sur le plan profond. 

La malade ayant réclamé l’ablation d’urgence, la tumeur est extirpée sous 
infiltration 4 la novocaine. Au cours de lintervention, on constate qu’elle n’a 
aucune liaison avec la glande mammaire et aucune adhérence sur le plan 
profond. 


B. DONNEES HISTOLOGIQUES (piéce 6.886, du Laboratoire d’Anatomie patholo- 
gique de la Faculté de Médecine d’Alger). — La tumeur offre la structure d’un 
léio-myome plexiforme fort caractéristique, rappelant trés exactement le léio- 
myome utérin. 

Entre autres détails structuraux, on reléve les points suivants : 

1° Dispositif fasciculé, accusé, et, par endroits, nettement plexiforme. 

2° Les cellules qui constituent cette tumeur ont : un noyau oblong, parfois 
franchement allongé, voire plus rarement en batonnet, moyennement riche en 
chromatine (poussiére chromatinienne), non nucléolé; — un protoplasma sans 
limites précises, acidophile, irréguligrement myo-fibrillaire (laque ferrique). 

3° Par endroits, les cellules sont abondantes, la tumeur est richement cellu- 
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laire; — en d’autres, elles sont trés raréfiées et offrent un aspect quelque peu 
myxomatoide. 

4° Le collagéne identifié par les méthodes habituelles est fort réduit dans 
les portions richement cellulaires. On l’y trouve sous forme de fines membranes. 
Il est plus abondant, réticulé, ou en trousseaux dans les zones pauvres en élé- 
ments figurés. 

En bordure de la tumeur, l’aspect devient fortement fibroide. 

5° Les mitoses s’observent communément, sans étre cependant trés nom- 
breuses. 

6° Exeptionnellement, certains éléments ont un noyau volumineux irrégulier, 
hyperchromatique. 

7° Vascularisation abondante : vaisseaux plus ou moins larges, dont les uns 
paraissent limités par un endothélium aplati, doublé d’une membrane hyaline 
et dont les autres, lacunaires, sont directement bordés par les cellules tumo- 
rales. 

Certains vaisseaux, mais rares, sont contenus dans une travée conjonctive 
plus épaisse. 

En certaines régions, cette vascularisation est telle que la tumeur est quelque 


* 


1° La nature léio-myomateuse et maligne de la tumeur ne saurait faire 
aucun doute. 

2° Il ne s’agit pas d’une tumeur de la mamelle; mais d’une tumeur para- 
nammaire, plus exactement, de la peau du sein. A ce propos, la distinc- 
tion que souligne Schander apparait parfaitement légitime, a la condition 
Vailleurs de ne pas oublier que les tumeurs léio-myomateuses de la peau 
du sein ne se développent pas seulement et nécessairement aux dépens 
des muscles de l’aréole, mais éventuellement en n’importe quel point du 
revétement cutané du sein. Notre cas le prouve. 

3° Cette tumeur entre donc dans ie groupe des myosarcomes cutanés. 
Soulignons sa structure angiomatoide, fait qui semble indiquer qu'elle 
prend son origine dans la musculature des vaisseaux cutanés plutot que 
dans les arrecteurs des poils. 


P. Solcard, J. Perves et P. Badelon (Marine). 


Publier avec quelques détails les cas observés et opérés d’ectopie péri- 
néale nous parait le plus sir moyen de mettre un peu de clarté dans les 
origines encore obscures de cette anomalie rare. 

Depuis les rapports de Souligoux et Villard au Congrés de Chirurgie de 
1906, aucun travail décisif, 4 notre connaissance, n’a paru sur la question. 

Parmi les causes d’ectopie étudiées par Villard, deux seulement seraient 
applicables A l’ectopie périnéale : l’arrét de développement des bourses 
ou leur oblitération par une cloison fibreuse. 

Depuis, certains auteurs, reprenant les idées de Godard, ont fait jouer 
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un role aux anomalies de longueur et d’insertions du Gubernaculum lestis, 


sans apporter de clarté au débat, puisqu’ils ne sont pas d’accord sur I’ana- cylix 
tomie normale de cette formation. @hé: 
Voici le résumé de notre observation que viendront heureusement com- Le 
pléter les dessins de notre éléve, le médecin de 2° classe Chamfrault. se 
frie 
D... (Pierre), matelot de vingt et un ans, arrivant au service, est géné depuis est 
son enfance par la situation périnéale de son testicule gauche, anomalie qui Aucl 
limite son activité, lui interdit les longues marches et tous les gestes suscep- récit 
tibles de comprimer le périnée ; position a califourchon, usage du cheval ou de EI 
de la bicyclette, ete. Il nous demande de Vopérer. La glande, normale comme goul 
forme, volume et sensibilité, est accompagnée d’un épididyme et d’un cordon 
spermatique d’apparence également normale. Elle siége sous la peau du périnée 
antérieur, & gauche de la ligne médiane (fig. 1). Mobile transversalement, elle ; 
peut étre attirée de quelques centimétres vers l’orifice inguinal, mais cette ascen- Bi 
sion est vite limitée par la tension d’un tractus palpable descendant .vers « 
Vischion. 
Le scrotum est normal avec un raphé net, des plis transversaux des deux cétés, re 
mais la bourse gauche est vide; 4 droite, rien d’anormal. Fonctions génésiques 
non troublées. Le testicule ectopique devient douloureux aprés de longues d’ 
marches mais n’a encore subi aucune poussée inflammatoire. Pas d’anomalie e 


similaire dans la famille. Le sujet lui-méme est exempt de toute autre malfor- d 
mation. ' 

Le 3 juin 1936, intervention sans anesthésie rachidienne. Incision inguinale 
comme pour une cure de hernie. Le cordon sortant par un orifice sans anomalie 
descend verticalement vers le périnée. En avant et en dedans de lui, se différen- 
ciant du tissu cellulaire de la région, une forte lame fibro-graisseuse bouche 
Vorifice supérieur du sac scrotal et va se perdre dans la région du pénil. On peut \ 
la relever et l’extirper (elle n’a pas été examinée histologiquement) (fig. 2). 
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On peut _— sans difficulté faire dans le scrotum une a pour oa testicule. 
Mais celui-ci ne céde pas & la traction: il reste fixé a Vischion par un cordon 
cylindrique fibro-graisseux que l’on dissocie sans difficultés et sans provoquer 
d@hémorragie. 

Le testicule libéré, entouré de sa vaginale et de sa fibreuse, pend au bout d’un> 
cordon trop long. Pas d@’hydrocéle. On retourne la vaginale et le testicule, aprés 
frictions 4 Visophénol, est placé dans sa poche scrotale. La fibreuse du cordon 
est fixée lachement par quelques points de catgut dans la région inguinale. 
Sucune trace de hernie. Suites opératoires normales. Aucune tendance a la 
récidive. 

En cours d’opération, on a ponctionné le canal déférent gauche et obtenu une 
gouttelette de liquide ne contenant pas de spermatozoides, 


Il s’'agit, comme on le voit, d’une migration aberrante, de la variété que 
Bilton Pollard appelait « périnéale vraie », par opposition a la varieté 
« scroto-fémorale » plus rare. Peut-on en donner une explication valable ? 

Emettre la pensée que cette ectopie représente une anomalie réversive 
repousse le probleme sans le résoudre. 

Comme nous le disions plus haut, cette erreur de migration peut relever © 
d'un arrét de développement du scrotum ou d’un déroutement. Dans notre 
cas, en présence du parfait développement de l’hémi-scrotum vide, la 
deuxiéme hypothése subsiste seule. 

Quelle a pu en étre la cause ? 

On a invoqué l’influence d’un bandage herniaire mal placé et faisant 
dévier le testicule, l’action plusieurs fois reconnue d’un traumatisme 
violent chassant la glande du scrotum (Le Dentu, Ed. Schwartz, Fajole, 


Molliére et 3 mais notre ee n’a jamais porté de bandage, 
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jamais subi le moindre choc sur la région inguino-scrotale; il affirme, 
d’autre part, avoir toujours connu sa malformation. 

Les constatations opératoires se suffisent d’ailleurs a4 elles-mémes, 
puisque nous y trouvons réunis les deux éléments de déroutement signalés 
par les auteurs : le diaphragme fibreux scrotal de Dujarrier et le tractus 
fixant le pdle inférieur de la glande dérivée a la région ischiatique. 

Que représentent ces formations ? Faut-il y voir de simples phéno- 
ménes de coalescence ? S’apparentent-elles aux deux pieds les plus 
internes du Gubermaculum de Godard ? Nous ne possédons aucun élé- 
ment personnel susceptible de nous permettre de prendre parti dans ces 
hypothéses ingénieuses. 

Nous ne tenterons pas davantage de déterminer laquelle de ces deux 
lames a été élément premier et efficient de déroutement, et nous bor- 
nerons a la simple exposition des faits. 


Le Gérant : F. AMIRAULT. NIORT. — IMP. TH, MARTIN. 
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